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I. EINLEITUNG 
Feline Coronaviren (FCoV) sind einzelsträngige Ribonukleinsäure (RNA)-Viren 
aus der Familie der Coronaviridae (HAGEMEIJER et al., 2012), die weltweit bei 
Haus- und Wildkatzen vorkommen. Infizierte Katzen zeigen in der Regel gar keine 
oder nur milde gastrointestinale Symptome (PEDERSEN et al., 1981). Bei etwa 5 
– 12 % der infizierten Katzen kommt es jedoch durch Mutation zur Entstehung ei-
nes hochvirulenten Biotyps, der die feline infektiöse Peritonitis (FIP) verursacht 
(PEDERSEN, 1976; ADDIE und JARRETT, 1992b; FOLEY et al., 1997b; 
HERREWEGH et al., 1997). Da FIP meist tödlich verläuft, ist der FCoV-Status 
ihrer Katzen für Züchter von großem Interesse (ADDIE et al., 2019).  
FCoV sind in Hauskatzenpopulationen weit verbreitet, besonders hohe Prävalenzen 
können in Haushalten mit mehreren Katzen, Katzenzuchten und Tierheimen nach-
gewiesen werden (PEDERSEN, 1976; HERREWEGH et al., 1995; CAVE et al., 
2004; ADDIE et al., 2009). Das Virus wird von infizierten Katzen mit dem Kot 
ausgeschieden; die Übertragung erfolgt fäkal-oral (ADDIE et al., 2019). Die bisher 
publizierten FCoV-Ausscheidungsprävalenzen in verschiedenen Katzenpopulatio-
nen weltweit variieren von 5 % bis 100 % (SIMONS et al., 2005; PALTRINIERI 
et al., 2007). Über die Ausscheidungsprävalenz in deutschen Katzenzuchten ist bis-
her nichts bekannt. 
Zu den potentiellen Risikofaktoren für Infektionen mit FCoV gehören die Anzahl 
der Katzen in einem Haushalt (HORZINEK und OSTERHAUS, 1979; 
HERREWEGH et al., 1995; ADDIE, 2000; KISS et al., 2000), das Alter der Katzen, 
die Zugehörigkeit zu bestimmten Rassen und eine reine Wohnungshaltung 
(HORZINEK und OSTERHAUS, 1979; MUIRDEN, 2002; BELL et al., 2006a; 
BELL et al., 2006b; DRECHSLER et al., 2011), jedoch ist die Studienlage in Bezug 
auf den Einfluss von Rasse und Wohnungshaltung auf die FCoV-Infektion nicht 
eindeutig.  
Ziele dieser Studie waren daher die Ermittlung der Prävalenz der FCoV-Ausschei-
dung in deutschen Katzenzuchten, die Ermittlung eines geeigneten Probennahme-
protokolls zur Detektion von FCoV-Ausscheidern sowie die Untersuchung mögli-
cher Risikofaktoren für eine FCoV-Infektion.
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II. LITERATURÜBERSICHT 
1. Prävalenz von felinen Coronaviren 
Infektionen mit FCoV kommen weltweit bei Haus- und Wildkatzen vor  (HOR-
ZINEK und OSTERHAUS, 1979; BIEK et al., 2006; ADDIE et al., 2009). Die Prä-
valenz von FCoV-Infektionen, die in verschiedenen Studien ermittelt wurde, reicht 
je nach untersuchter Katzenpopulation und verwendeter Testmethode von 0 – 
100 % (PEDERSEN, 1976; SPARKES et al., 1992; HERREWEGH et al., 1997; 
PEDERSEN et al., 2004; BELL et al., 2006b; PALTRINIERI et al., 2007; SHARIF 
et al., 2009; DRECHSLER et al., 2011; SABSHIN et al., 2012; McKAY et al., 
2020). Da die Übertragung hauptsächlich auf fäkal-oralem Weg stattfindet, sind vor 
allem solche Bestände von der Infektion betroffen, in denen sich zahlreiche Katzen 
einen Lebensraum, inklusive der Katzentoiletten, teilen (FOLEY et al., 1997a; 
HERREWEGH et al., 1997; ADDIE und JARRETT, 2001; PEDERSEN et al., 
2008; VOGEL et al., 2010). Aus diesem Grund weisen Studien, die Katzen aus 
Zuchtbeständen oder Tierheimen untersuchen, in der Regel eine höhere Prävalenz 
der FCoV-Infektion nach als Studien mit Katzen aus Einzelhaltung oder kleineren 
Gruppen (HORZINEK und OSTERHAUS, 1979; HERREWEGH et al., 1995; 
ADDIE et al., 2004b; CAVE et al., 2004; HOLST et al., 2006). Zum  Nachweis 
einer Infektion mit FCoV dient zum einen der Nachweis von Antikörpern im Blut 
und zum anderen der Nachweis von viraler RNA im Kot (ADDIE und JARRETT, 
1992b; ADDIE et al., 2004b; PEDERSEN et al., 2009). Der Antikörper-Nachweis 
erfolgt in der Regel entweder mittels Immunfluoreszenz-Test (IFA) oder enzymge-
koppeltem Immunadsorptionstest (ELISA) (ADDIE et al., 2004a). Mit einer Re-
verse-Transkriptase-Polymerase-Kettenreaktion (RT-PCR) kann die Anwesenheit 
von viraler RNA im Kot ausscheidender Katzen festgestellt werden 
(HERREWEGH et al., 1995; ADDIE et al., 2004b). Aktuelle Richtlinien empfehlen 
die Untersuchung mehrerer Kotproben von einer Katze, um eine FCoV-Ausschei-
dung nachzuweisen oder auszuschließen (ADDIE et al., 2004a).  
1.1. Prävalenz von Antikörpern gegen feline Coronaviren 
Der Nachweis von FCoV-Antikörpern im Serum von Katzen deutet darauf hin, dass 
das Immunsystem der betreffenden Katze sich mit dem Erreger auseinander gesetzt 
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hat (DRECHSLER et al., 2011). Laut experimenteller Studien können FCoV-Anti-
körper sieben bis 18 Tage nach experimenteller Infektion im Serum nachgewiesen 
werden (STODDART et al., 1988; POLAND A., 1996; CAVE et al., 2004; VOGEL 
et al., 2010). Die Antikörperproduktion hält über mehrere Monate an und ist im 
Hinblick auf Menge und Dauer abhängig von der Infektionsdosis (VOGEL et al., 
2010). In einer Studie wurden 22 Katzen mit unterschiedlich hohen Dosen von 
FCoV experimentell infiziert. Antikörper konnten ab dem zehnten Tag nach der 
Infektion festgestellt werden, wobei Katzen, die höhere Infektionsdosen erhalten 
hatten, tendenziell höhere Titer über einen längeren Zeitraum aufwiesen als Katzen, 
die niedrigere Infektionsdosen erhalten hatten. Bis auf zwei wurden alle Katzen 
über einen Zeitraum von 70 Tagen überwacht und zeigten am Ende des Experi-
ments sinkende Antikörpertiter (VOGEL et al., 2010). Wenn keine Re-Infektion 
stattfindet, können Katzen die Infektion oft nach wenigen Monaten bis Jahren voll-
ständig eliminieren, so dass keine FCoV-Antikörper mehr festgestellt werden kön-
nen (HARTMANN, 2005). Experimentell mit FCoV infizierte Katzen wurden in 
zwei weiteren Studien innerhalb von sechs bis 21 Monaten nach der Infektion ne-
gativ für FCoV-Antikörper getestet (STODDART et al., 1988; ADDIE und 
JARRETT, 1990).  
Der genaue Verlauf der Antikörperproduktion nach der Infektion scheint jedoch 
individuell unterschiedlich zu sein. In einer Schweizer Studie wurden acht spezi-
fisch pathogenfreie (SPF) Katzen oral mit FCoV infiziert. Vor der Infektion waren 
keine Antikörper vorhanden. Bei der ersten Antikörpermessung zwei Monate nach 
der Infektion entwickelten sechs der acht Katzen Antikörper. Vier Katzen hatten 
einen deutlichen Titer-Anstieg (auf 1:400 bis > 1:3200), die anderen zwei Katzen 
zeigten nur einen geringen Anstieg auf 1:100. Zwei Katzen entwickelten keine An-
tikörper. Nach fünf Monaten waren die Antikörpertiter von drei der vier Katzen mit 
starkem Titer-Anstieg bereits wieder gesunken, bei der vierten Katze war der Titer 
gleichgeblieben. Die zwei Katzen, die zuvor keine Antikörper gebildet hatten, hat-
ten nun Antikörper mit niedriger Titerstufe von 1:100 und 1:200. Nach insgesamt 
sieben Monaten waren die zwei Katzen mit spätem und geringem Titer-Anstieg be-
reits wieder Antikörper-negativ, während die restlichen Katzen entweder einen wei-
teren Titer-Abfall (n = 3) oder gleichbleibende Titer (n = 2) zeigten. Nur eine Katze 
zeigte einen erneuten geringen Titer-Anstieg im Vergleich zur Messung nach fünf 
Monaten (MELI et al., 2004).  
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Der Zusammenhang zwischen FCoV-Antikörpertiter und Virusausscheidung 
wurde in mehreren Studien untersucht. Vielfach korrelierten der Titer und die Vi-
rusausscheidung mit dem Kot, sodass die meisten Katzen, die hohe Antikörpertiter 
hatten, auch Viren ausschieden (GUNN-MOORE et al., 1998; ADDIE und 
JARRETT, 2001; PEDERSEN et al., 2008). Zusätzlich konnte gezeigt werden, dass 
Katzen ohne Antikörper häufig keine Viren ausschieden und Katzen mit einem 
niedrigen Titer von unter 1:25 häufig nur geringe Mengen an Virus ausschieden 
(FOLEY et al., 1997a; ADDIE und JARRETT, 2001). Andere Studien fanden je-
doch keinen Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von Antikörpern und 
der Virusausscheidung (HERREWEGH et al., 1997; HARPOLD et al., 1999) und 
konnten auch bei Antikörper-negativen Katzen eine Virusausscheidung nachweisen 
(HERREWEGH et al., 1997; ADDIE und JARRETT, 2001; PEDERSEN et al., 
2008). Insgesamt ist jedoch bei Katzen mit hohen Antikörpertitern die Wahrschein-
lichkeit höher, dass sie gerade FCoV mit dem Kot ausscheiden als bei Katzen mit 
niedrigem Titer (ADDIE und JARRETT, 2001; PEDERSEN et al., 2008; 
PEDERSEN, 2014).  
Studien zur Prävalenz von FCoV-Antikörpern in größeren Katzenpopulationen 
wurden in vielen Ländern durchgeführt. Weltweit liegen die Antikörperprävalenzen 
zwischen 0 und 100 %, je nachdem, wie sich die untersuchte Population im Hin-
blick auf die Haltungsform zusammensetzt (BELL et al., 2006b; PALTRINIERI et 
al., 2007). Tabelle 1 und 2 liefern eine vollständige Übersicht über die bisher ermit-
telten FCoV-Antikörperprävalenzen bei Haus- und Wildkatzen weltweit. Bei 553 
wildlebenden Hauskatzen in Florida, die im Rahmen eines Kastrationsprogrammes 
gefangen wurden, wurde eine Antikörperprävalenz von nur 18 % festgestellt 
(LURIA et al., 2004). Eine ähnliche Studie mit 90 wildlebenden Katzen in Mailand, 
Italien, fand FCoV-Antikörper bei 39 % der Katzen (SPADA et al., 2016). Von 517 
Katzen, die in der Nähe von Birmingham, Großbritannien, von einer Tierschutzor-
ganisation eingefangen wurden, waren 116 (22 %) FCoV-Antikörper-positiv 
(MUIRDEN, 2002). In der Türkei wurde eine gemischte Population von wilden und 
in menschlicher Obhut lebenden Katzen untersucht. Antikörper gegen FCoV wur-
den bei 63 dieser 169 Katzen (37 %) detektiert (TEKELIOGLU et al., 2015). In 
Australien konnten bei keiner von 49 getesteten wildlebenden Katzen FCoV-Anti-
körper nachgewiesen werden, während die Antikörperprävalenz bei Katzen aus 
Mehrkatzenhaushalten 44 % betrug und bei Katzen aus Einzelhaltung 24 % (BELL 
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et al., 2006b). Eine schwedische Studie untersuchte 209 Katzen, die in 17 Tierkli-
niken vorgestellt wurden. Die Gesamtprävalenz für FCoV-Antikörper lag hier bei 
31 % (HOLST et al., 2006).  
Deutlich höhere Antikörperprävalenzen können generell in Katzenpopulationen 
nachgewiesen werden, deren Mitglieder auf engem Raum zusammenleben. In Ka-
lifornien wurden bei 87 % der untersuchten Katzen aus Katzenzuchten, in denen 
FIP vorgekommen war, FCoV-Antikörper nachgewiesen (PEDERSEN, 1976). 
Eine türkische Studie untersuchte 100 Katzen, die entweder aus Katzenzuchten, 
Tierheimen oder Privathaushalten stammten. Die Antikörperprävalenz bei den Kat-
zen aus Tierheimen und Zuchten betrug 62 % (18/29), während die einzeln leben-
den Katzen aus Privathaushalten nur eine Antikörperprävalenz von 4 % aufwiesen 
(PRATELLI et al., 2009). In einer schwedischen Studie wurde bei Katzen aus 
Mehrkatzenhaushalten mit mindestens fünf Katzen eine Antikörperprävalenz von 
71 % nachgewiesen , die sich deutlich von der Antikörperprävalenz bei Katzen aus 
Einzelhaushalten (29 %) unterschied (HOLST et al., 2006) In Großbritannien wur-
den 131 Katzen aus verschiedenen Katzenzuchten auf einer Katzenausstellung be-
probt; bei 110 der 131 Katzen (84 %) konnten FCoV-Antikörper nachgewiesen 
werden (SPARKES et al., 1992). Eine italienische Studie wies bei allen von 19 
untersuchten Katzen aus einer Katzenzucht FCoV-Antikörper nach 
(PALTRINIERI et al., 2007). Die einzig bekannten Daten aus Deutschland (Han-
nover) zeigen für Katzen aus einem geschlossenen Zuchtbestand eine Antikörper-
prävalenz von 71 % (HERREWEGH et al., 1997).
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Tabelle 1: Prävalenz von Antikörpern gegen das feline Coronavirus (FCoV) im Serum von Hauskatzen aus unterschiedlichen Populationen in 
verschiedenen Ländern. 









Prävalenz  Anzahl positiv geteste-
ter Katzen 
Literaturangabe 
Australien 140 Einzelhaltung Gesunde und 
kranke Katzen, die 
in einer Tierklinik 
vorgestellt wurden 
 
Serum ELISA 24 % 33 BELL et al. 
(2006b) 
Australien 135 Mehrkatzenhaltung 
(> 2 Katzen) 
Gesunde und 
kranke Katzen, die 
in einer Tierklinik 
vorgestellt wurden 
Serum ELISA 44 % 59 BELL et al. 
(2006b) 
Australien 49 Wildlebende Kat-
zen 





Serum ELISA 0 % 0 BELL et al. 
(2006b) 
Deutschland 42 Mehrkatzenhaltung 
(> 2 Katzen), Ver-












et al. (1997) 
Galapagos 52 Privathaushalte 
(keine Angabe zur 
Anzahl) und wild-
lebende Katzen 
k. A. Serum ELISA 0 % 0 LEVY et al. 
(2008) 
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Großbritannien 131 Mehrkatzenhaltung 
(keine Angabe zur 
Anzahl) 
Rassekatzen Serum IFA 84 % 110 SPARKES et al. 
(1992) 




sunde und kranke 
Katzen 
Serum IFA 26 % 157 ADDIE und 
JARRETT 
(1992a) 
Großbritannien 88 Einzelhaltung Hauskatzen, keine 
Angaben zum Ge-
sundheitszustand 
Serum IFA 16 % 14 ADDIE und 
JARRETT 
(1992a) 
Großbritannien 100 Mehrkatzenhaltung  Hauskatzen, keine 
Angaben zum Ge-
sundheitszustand 
Serum IFA 28 % 28 ADDIE und 
JARRETT 
(1992a) 
Großbritannien Rassekatzen: 200 
(Hauskatzen: 227) 




sunde und kranke 
Katzen 
Serum IFA Rassekatzen: 39 % 










(Zahme Katzen: 467) 










Serum IFA 22 % 
(Rassekatzen: 40 %) 
(Hauskatzen: 22 %) 
(Zahme Katzen: 21 %) 




(Zahme Katzen: 96) 
(Wilde Katzen: 20) 
MUIRDEN 
(2002) 
Großbritannien 2214 Mehrkatzenhaltung 
(Tierheime) 
Gemischte Popula-
tion aus Katzen aus 
Privathaltung und 
wildlebenden Kat-
zen, gesunden und 
kranken Katzen 
Serum IFA 26 % 566 CAVE et al. 
(2004) 
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Keine Angaben Serum IFA 27 % 8 LICKEY et al. 
(2005) 
Italien 19 Mehrkatzenhaltung 
(> 5 Katzen) 
 
Zuchtkatzen Serum IFA 100 % 19 PALTRINIERI 
et al. (2007) 










0 % 0 PALTRINIERI 
et al. (2007) 





Gesunde Katzen Serum ELISA 82 % 98 PRATELLI 
(2008) 
Italien 169 Mehrkatzenhaltung 
(≥ 2 Katzen) 
Reinrassige, ge-
sunde Zuchtkatzen 
Serum IFA 69 % 116 PALTRINIERI 
et al. (2014) 
Italien 82 Wildlebende Kat-
zen 
Im Rahmen eines 
Kastrationspro-
grammes eingefan-
gen, keine Angaben 
zum Gesundheits-
zustand 
Serum ELISA 39 % 32 SPADA et al. 
(2016) 
Japan 17392 Keine Angaben zur 
Haltungsform 
Gesunde Katzen, 





Serum ELISA 37 % 6433 TAHARAGUC
HI et al. (2012) 
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Österreich 160 (159 auswertbar) Keine Angaben zur 
Haltungsform 
Gesunde Katzen Serum IFA 71 % 113   POSCH (2001) 
(nur Abstract) 
Polen 676 Keine Angaben zur 
Haltungsform 

















Serum IFA 31 % 
(Rassekatzen: 65 %) 
(Hauskatzen: 17 %) 
65 
(Rassekatzen: k. A.) 
(Hauskatzen: k. A.) 
HOLST et al. 
(2006) 
Schweden 129 < 5 Katzen im 
Haushalt 
Rassekatzen und 







Serum IFA 29 % 37 HOLST et al. 
(2006) 
Schweden 24 ≥ 5 Katzen im 
Haushalt 
Rassekatzen und 







Serum IFA 71 % 17 HOLST et al. 
(2006) 
Schweiz (Gesunde Katzen: 561) 





Serum IFA Gesund: 21 % 





LUTZ et al. 
(1990) 
 




Schweiz 296 Keine Angabe zur 
Haltungsform 
 





(Aus Klinik: 107) 
















(Krank: 19 %) 
(Gesund: 10 %) 
(Aus Klinik: 14 %) 





(Aus Klinik: 15/107) 
(Aus Tierheim: 
14/105) 
AN et al. (2011) 
Taiwan 760 Keine Angaben zur 
Haltungsform 
Gesunde Katzen, 
die in einer Tierkli-
nik vorgestellt wur-
den, > 8 Jahre alt 
Serum IFA 28 % 214 WANG et al. 
(2014) 
Türkei 71 Einzelhaltung (Pri-
vathaushalte) 
Gesunde Katzen, > 
1 Jahr alt 
Serum ELISA 4 % 3 PRATELLI et 
al. (2009) 
Türkei 29 Mehrkatzenhaltung 
(Tierheime) 
Gesunde Katzen, > 
1 Jahr alt 
Serum ELISA 62 % 18 PRATELLI et 
al. (2009) 





Gesunde Katzen, > 
1 Jahr alt 
Serum ELISA 
VN 
VN: 21 % 





Türkei 169 Einzel- und Mehr-







Serum IFA 37 % 63 TEKELIOGLU 
et al. (2015) 
 
II. Literaturübersicht     11 




k. A. Serum IFA 20 % k. A. PEDERSEN 
(1976) (nur 
Abstract) 
USA k. A. Mehrkatzenhal-
tung, Zuchten mit 
FIP-Historie 
(Kalifornien) 















Serum in ein Labor 
zur Analyse ge-
schickt wurde 
Serum IFA 35 % 
(Krank: 33 %) 
(Gesund: 36 %) 







USA 553 Wild lebend 
 (Florida) 
Im Rahmen eines 
Kastrationspro-
grammes eingefan-
gen, keine Angaben 
zum Gesundheits-
zustand 
Serum IFA 18 % 101 LURIA et al. 
(2004) 
ELISA = enzyme-linked immunosorbent assay (enzymgekoppelter Immunadsorptionstest) 
IFA = immunofluorescence assay (Immunfluoreszenz-Test) 
k. A. = keine Angabe 
VN = Virus-Neutralisationstest 
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Argentinien 40 Nationalpark Kleinfleckkatzen Serum kELISA 3 % 1 UHART et al. (2012) 
Botswana 21 Wildreservat Löwen Serum k. A. 0 % 0 RAMSAUER et al. 
(2007) 




Serum IFA 8 % 2 CHABER et al. (2017) 
Brasilien 209 Sao-Paulo-Zoo und ver-





zen, Ozelots, Pumas, Pam-
paskatzen, Löwen, Sibiri-
sche Tiger, Leoparden, 
Schneeleoparden, Gepar-
den 
Serum  FAT 65 % 135 FILONI et al. (2012) 
Deutschland 8 Gezüchtete Tiere Wildkatzen vor der Aus-
wilderung 
Serum IFA 0 % 0 LEUTENEGGER et al. 
(1999) 
Frankreich 34 Frei lebende Tiere Wildkatzen, die bei Auto-
unfällen verendet waren 
Serum IFA 6 % 2 LEUTENEGGER et al. 
(1999) 
Kanada 215 Frei lebend in den Rocky 
Mountains 
Kanadische Luchse  Serum k. A. 6 % 12 BIEK et al. (2002) 
Kanada 20 In Nationalparks und frei 
lebend 
Luchse und Pumas  Serum ELISA 0 % 0 PHILIPPA et al. (2004) 
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Luxemburg 34 Frei lebend Wildkatzen (tot aufgefun-
den) 
Serum IFA 47 % 16 HEDDERGOTT et al. 
(2018) 
Namibia 72 Frei lebend Geparden Serum IFA 29 % 21 MUNSON et al. (2004) 
Namibia Frei: 66 
Gefangen: 22 
In Gefangenschaft gehal-
ten und frei lebend 
Geparden Serum IFA Frei: 3 % 
Gefangen: 5 % 
Frei: 2 
Gefangen: 1 
THALWITZER et al. 
(2010) 
Portugal 26 Frei lebend Wildkatzen und wild le-
bende Hauskatzen, einge-
fangene Tiere und tot auf-
gefundene Tiere 
Serum ELISA 26 % 0 DUARTE et al. (2012) 
Saudi-Ara-
bien 
54 Wildreservat Wildkatzen und Sandkat-
zen  
Serum IFA 7 % 4 OSTROWSKI et al. 
(2003) 
Schottland 23 Wildpark und frei lebend Wildkatzen Serum IFA 0 % 0 McORIST (1992) 
Schottland 49 Frei lebend Wildkatzen Serum IFA 6 % 3 DANIELS et al. (1999) 
Schweden 102 Frei lebend Luchse Serum IFA 0 % 0 RYSER-DEGIORGIS et 
al. (2005) 
Schweiz 9 Frei lebende Tiere Wildkatzen (tot aufgefun-
den) 
Serum IFA 0 % 0 LEUTENEGGER et al. 
(1999) 
Spanien 37 Nationalpark und frei le-
bend 
Iberische Luchse Serum IFA 0 % 0 ROELKE et al. (2008) 
Tansania 311 Mehrere Nationalparks  Löwen Serum IFA 57 % 177 HOFMANN-
LEHMANN et al. 
(1996) 
Uganda 14 Nationalpark Löwen Serum IFA 0 % 0 DRICIRU et al. (2006) 
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Lebende und tot aufgefun-
dene Florida-Panther 
Serum IFA und 
kELISA 
IFA: 19 % 
kELISA: 0 % 
IFA: 4 
kELISA: 0 
ROELKE et al. (1993) 
USA 28 Zoos und Privathaltungen Geparden Serum IFA 46 % 13 KENNEDY et al. (2001) 
USA 63 Zoos Geparden, Schneeleopar-
den, afrikanische Leopar-
den, Servale, Bengaltiger, 
Sibirische Tiger, Berglö-
wen, afrikanische Löwen, 
Luchse, Ozelots, Jaguare, 
Rotluchse 
Serum IFA 46 % 29 KENNEDY et al. (2002) 
USA 12 Nationalpark 
(Kalifornien) 
Rotluchse Serum IFA 8 % 1 RILEY et al. (2004) 
USA 9 Frei lebend 
(Arizona) 
Berglöwen Serum SN 22 % 2 NICHOLSON et al. 
(2012) 
USA 480 Frei lebend 
(Kalifornien) 
Getötete und tot aufgefun-
dene Berglöwen 
Serum IFA 15 % 74 FOLEY et al. (2013) 
ELISA = enzyme-linked immunosorbent assay (enzymgekoppelter Immunadsorptionstest) 
FAT = fluorescent antibody test (fluoreszierender Antikörpertest) 
IFA = immunofluorescence assay (Immunfluoreszenz- Test) 
k. A. = keine Angabe 
kELISA = kinetic enzyme-linked immunosorbent assay (kinetischer enzymgekoppelter Immunadsorptionstest) 
SN = serum neutralisation (Serum-Neutralisationstest) 
USA = United States of America (Vereinigte Staaten von Amerika)
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1.2. Prävalenz der Ausscheidung von felinen Coronaviren 
Nachdem eine Katze sich auf natürlichem Weg mit FCoV infiziert hat, vermehrt 
sich das Virus in den Epithelzellen des Dünndarms (VOGEL et al., 2010). Wenige 
Tage nach der FCoV-Infektion beginnen die Katzen, Viren mit dem Kot auszu-
scheiden (PEDERSEN et al., 2004; PEDERSEN et al., 2008). In einer experimen-
tellen Studie konnte gezeigt werden, dass die Virusausscheidung innerhalb einer 
Woche nach experimenteller Infektion beginnt, und dass vor allem in der ersten 
Phase besonders hohe Mengen an Virus ausgeschieden werden. Die Phase der star-
ken Virusausscheidung hält zwei bis zehn Monate an, bevor es zu einem ersten 
deutlichen Absinken der Viruslast im Kot kommt (PEDERSEN et al., 2008). Im 
Anschluss an die erste Infektionsphase entwickelt sich eines von drei unterschied-
lichen Ausscheidungsmustern: einige Katzen scheiden FCoV kontinuierlich weiter 
aus, andere Katzen scheiden FCoV intermittierend aus oder werden regelmäßig re-
infiziert und einige Katzen eliminieren die Infektion vollständig und scheiden kein 
FCoV mehr aus (PEDERSEN et al., 2008).  
Etwa 10 -  15 % aller infizierten Katzen scheiden kontinuierlich und lebenslang 
FCoV mit dem Kot aus. Sie gelten als persistierend infiziert und werden auch als 
Dauerausscheider (Carrier) bezeichnet (ADDIE und JARRETT, 2001; ADDIE et 
al., 2003; ADDIE et al., 2004b; PEDERSEN et al., 2008). Der Großteil der infizier-
ten Katzen, etwa 70 – 80 %, zeigt ein intermittierendes Ausscheidungsmuster, in 
dem sich Phasen von Virusausscheidung und  Phasen ohne nachweisbare Virusaus-
scheidung abwechseln (ADDIE und JARRETT, 2001; PEDERSEN et al., 2008). 
Einige dieser Katzen scheiden über viele Monate kein FCoV aus und fangen dann 
plötzlich wieder damit an (ADDIE und JARRETT, 2001). Ein solches Muster kann 
entweder mit einer Re-Infektion nach Elimination des Virus oder mit einer persis-
tierenden Infektion, die aber mit einer echten intermittierenden Ausscheidung ein-
hergeht, erklärt werden (FOLEY et al., 1997a; HERREWEGH et al., 1997; ADDIE 
und JARRETT, 2001; ADDIE et al., 2003; PEDERSEN et al., 2008). Einer Studie 
mit SPF-Katzen zufolge persistieren FCoV bei infizierten (aber ansonsten gesun-
den) Katzen vor allem im Dickdarm und können von dort aus wiederholt mit dem 
Kot ausgeschieden werden. FCoV wurde zwar auch in den verschiedenen Abschnit-
ten des Dünndarms nachgewiesen, die Viruslast war hier aber deutlich geringer 
(HERREWEGH et al., 1997; KIPAR et al., 2010). Aufgrund der unterschiedlichen 
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und nicht synchron verlaufenden Ausscheidungsmuster muss in einer infizierten 
Katzenpopulation davon ausgegangen werden, dass eine Katze oder mehrere Kat-
zen zu jedem Zeitpunkt FCoV ausscheiden, während andere gerade dabei sind, die 
Infektion zu überwinden (BELL et al., 2006b). So kann sich FCoV durch ständige 
Re-Infektion in einem Bestand halten (HERREWEGH et al., 1995; FOLEY et al., 
1997a; ADDIE et al., 2003; HARTMANN, 2005; KIPAR et al., 2010). Nur weniger 
als 5 % der exponierten Katzen scheinen resistent gegenüber der Infektion mit 
FCoV zu sein und scheiden niemals Virus aus (ADDIE et al., 2003; PEDERSEN et 
al., 2008). Weder eine persistierende Infektion noch eine Re-Infektion sind zwangs-
läufig mit klinischen Symptomen oder der Entwicklung einer FIP assoziiert 
(GUNN-MOORE et al., 1998). 
In einer Studie mit 155 Katzen aus 20 Mehrkatzen- und neun Einzelkatzenhaushal-
ten konnten alle Ausscheidungsmuster beobachtet werden. Die Katzen wurden über 
einen Zeitraum von bis zu fünf Jahren regelmäßig beprobt (Kotproben oder Rek-
taltupfer), und die Proben wurden mittels RT-PCR auf FCoV-RNA untersucht. Von 
diesen 155 Katzen zeigten 18 eine kontinuierliche Virusausscheidung über den ge-
samten Versuchszeitraum, 44 Katzen hatten eine intermittierende Ausscheidung, 
56 waren transient infiziert und konnten das Virus nach einiger Zeit eliminieren, 
und vier Katzen schieden niemals FCoV aus. Sieben der 44 Katzen mit transienter 
FCoV-Ausscheidung wurden isoliert von anderen Katzen gehalten, sodass eine Re-
Infektion weitestgehend ausgeschlossen werden konnte. Trotzdem wurden bei die-
sen sieben Katzen insgesamt zehn Phasen intermittierender Virusausscheidung fest-
gestellt, sodass in diesen Fällen von einer persistierenden FCoV-Infektion mit in-
termittierender Ausscheidung ausgegangen werden muss. Die Phasen ohne Aus-
scheidung waren teilweise bis zu sieben Monate lang (ADDIE und JARRETT, 
2001).  
Diese Variabilität in der FCoV-Ausscheidung hat zur Folge, dass Virusausscheider 
innerhalb eines Bestandes nicht mit einer einzigen Kotprobe identifiziert werden 
können. Mehrere aufeinander folgende Beprobungen einer jeden Katze erhöhen die 
Wahrscheinlichkeit, dass auch intermittierende Ausscheider detektiert werden 
(FOLEY et al., 1997a; ADDIE und JARRETT, 2001; DRECHSLER et al., 2011). 
Um Dauerausscheider zu identifizieren und sie aus dem Bestand entfernen zu kön-
nen, sollte eine kontinuierliche Ausscheidung über einen Zeitraum von mindestens 
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neun Monaten nachgewiesen werden (ADDIE und JARRETT, 2001). Angaben zu 
den Abständen zwischen den einzelnen Kotproben variieren und der optimale Ab-
stand ist bisher unklar. Um nachzuweisen, dass eine Katze kein FCoV mehr aus-
scheidet und sie gefahrlos in einen FCoV-negativen Bestand eingeführt werden 
kann, sollten laut aktuellen Empfehlungen mindestens vier aufeinander folgende, 
wöchentlich genommene Proben mittels RT-PCR negativ auf FCoV getestet wor-
den sein (ADDIE et al., 2019).  
Die Prävalenz der FCoV-Ausscheidung mit dem Kot spiegelt den Infektionsdruck 
innerhalb einer Katzenpopulation wieder. Bei der Interpretation der Ausschei-
dungsprävalenz ist allerdings zu beachten, dass falsch-positive Ergebnisse der RT-
PCR zum Nachweis von FCoV-RNA vorkommen können (ADDIE und JARRETT, 
2001). Dies geschieht durch Kontamination einer virusfreien durch eine virushal-
tige Kotprobe oder einen kontaminierten Gegenstand (zum Beispiel Handschuh, 
Kotschaufel, Probenbehälter) (ADDIE und JARRETT, 2001). Auf der anderen 
Seite werden bei der Untersuchung von nur einer Kotprobe pro Katze möglicher-
weise nicht alle infizierten und ausscheidenden Katzen identifiziert (FOLEY et al., 
1997a; HERREWEGH et al., 1997; ADDIE und JARRETT, 2001; ADDIE et al., 
2003; PEDERSEN et al., 2004; PEDERSEN et al., 2008). 
Die Ausscheidungsprävalenz von FCoV in der Literatur reicht weltweit von 5 – 
100 %, je nach untersuchter Katzenpopulation (SIMONS et al., 2005; 
PALTRINIERI et al., 2007). Tabelle 3 und 4 liefern eine vollständige Übersicht 
über die bisher weltweit ermittelten Ausscheidungsprävalenzen. In Kanada wurde 
bei 86 von 185 Katzen (46 %) FCoV-RNA im Kot nachgewiesen (McKAY et al., 
2020). Eine amerikanische Studie untersuchte 100 Katzen in einem Tierheim in 
Florida innerhalb von 24 Stunden nach ihrer Ankunft und wies bei 58 % der Katzen 
mit Durchfall und bei 36 % der Katzen mit normalem Kot eine Virusausscheidung 
nach (SABSHIN et al., 2012). Eine ähnliche Studie aus Kalifornien, USA, unter-
suchte die FCoV-Ausscheidung von Katzen, die gerade von einem Tierheim aufge-
nommen worden waren: 33 % aller Katzen und 90 % der Katzen im Alter von we-
niger als 56 Wochen schieden FCoV mit dem Kot aus (PEDERSEN et al., 2004). 
In diesen Studien wurde nicht zwischen Katzen, die ursprünglich aus Mehrkatzen-
haushalten stammten, Katzen aus Einzelhaltung und ursprünglich wildlebenden 
Katzen unterschieden; daher muss von einer gemischten Population ausgegangen 
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werden. Im Gegensatz dazu untersuchte eine Studie aus Malaysia ausschließlich 
Katzen aus zwei verschiedenen Katzenzuchten und wies eine Ausscheidungsprä-
valenz von 84 % nach (SHARIF et al., 2009). In einer italienischen Katzenzucht 
mit insgesamt 40 Katzen lag die Ausscheidungsprävalenz bei 100 %, wobei nur 
zehn der 40 Katzen getestet wurden (PALTRINIERI et al., 2007). In Ungarn wur-
den 113 Katzen aus privaten Haushalten getestet, wovon 36 (32 %) FCoV-RNA im 
Kot aufwiesen. Betrachtet man die 15 der 113 untersuchten Katzen, die in Katzen-
zuchten lebten, so wurden 12 davon (80 %) positiv auf FCoV-RNA im Kot getestet 
(KISS et al., 2000). Aus Deutschland gibt es bislang nur eine Studie aus einer ge-
schlossenen Katzenzucht der Medizinischen Hochschule Hannover, in der FCoV-
RNA im Kot von 31 der 42 Katzen (74 %) nachgewiesen werden konnte 
(HERREWEGH et al., 1997).  
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Tabelle 3: Prävalenz der fäkalen Ausscheidung von felinen Coronaviren (FCoV) bei Hauskatzen aus unterschiedlichen Populationen in verschie-
denen Ländern, ermittelt mit Reverse-Transkriptase-Polymerase-Kettenreaktion (RT-PCR). 









Prävalenz  Anzahl positiv getes-
teter Katzen 
Literaturangabe 





fall, deren Kot zur 
Untersuchung einge-
schickt wurde 
Kot RT-PCR 40 % 114 PAUL und 
STAYT (2019) 
China 54 Keine Angaben zur 
Haltungsform 
Klinisch gesunde 




Kot RT-PCR 72 % 39 LI et al. (2019) 
Deutschland 42 Mehrkatzenhaltung 
(> 2 Katzen), Ver-




Gesunde Katzen der 
Rasse Europäisch 
Kurzhaar 






Frankreich  88 Keine Angaben zur 
Haltungsform 





RT-PCR 17 % 
 









Kot  RT-PCR 57 % 655 PARIS et al. 
(2014) 
Italien 10 Mehrkatzenhaltung, 




Kot RT-PCR 100 % 10 PALTRINIERI et 
al. (2007) 
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Italien 167 Mehrkatzenhaltung 
(≥ 2 Katzen) 
Gesunde, reinrassige 
Zuchtkatzen 
Kot RT-PCR 40 % 67 PALTRINIERI et 
al. (2014) 
Kanada 185 Katzen aus Privat-
haushalten und Tier-
heimen, keine weite-
ren Angaben zur 
Haltungsform 







(≥ 20 Katzen) in ei-








RT-PCR 84 % 
(Rassekatzen: 96 %) 









(Aus Klinik: 107) 
















RT-PCR 7 % 
(Krank: 14 %) 
(Gesund: 2 %) 
(Aus Klinik: 8 %) 





(Aus Klinik: 9) 
(Aus Tierheim: 5) 






gang und reine Woh-
nungshaltung 
 
Gesunde Katzen, die 







RT-PCR 32 % 
(Rassekatzen: 45 %) 




KISS et al. (2000) 
USA 162 Katzen aus Privathal-
tung (keine Angaben 
zur Anzahl), wild le-











RT-PCR 33 % 53 PEDERSEN et al. 
(2004) 
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USA 100 





ten, wild lebten, oder 
deren Haltungsform 
nicht bekannt war, 





50 Katzen mit nor-
maler Kotkonsistenz 
und 50 Katzen mit 
Durchfall  
Kot RT-PCR 47 % 
(Kein Durchfall: 36 %) 
(Durchfall: 58 %) 
47 
(Kein Durchfall: 18) 
(Durchfall: 29) 
SABSHIN et al. 
(2012) 





Katzen mit Durchfall Kot RT-PCR 88 % 60 POLAK et al. 
(2014) 
USA 121 







Katzen mit und ohne 
Durchfall 
Kot RT-PCR 76 % 
(Kein Durchfall: 78 %) 
(Durchfall: 74 %) 
92 












Katzen mit und ohne 
Durchfall 
Kot RT-PCR 46 % 
(Kein Durchfall: 46 %) 
(Durchfall: 47 %) 
52 





(Kein Durchfall: 62) 
(Durchfall: 60) 
Katzen in Pflegepro-




Katzen mit und ohne 
Durchfall 
Kot RT-PCR 69 % 
(Kein Durchfall: 58 %) 
(Durchfall: 80 %) 
84 
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USA 127 




Katzen mit und ohne 




Kot RT-PCR 30 % 
(Kein Durchfall: 24 %) 






USA 100 Katzen aus Tierhei-
men mit Gruppenhal-
tung (keine Angaben 
zur Anzahl) 
(Kalifornien) 
Katzen, die zur Kast-




RT-PCR 56 % 56 FISH et al. (2018) 
ca. = circa 
k. A. = keine Angaben 
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Tabelle 4: Prävalenz der fäkalen Ausscheidung von felinen Coronaviren (FCoV) bei Wildkatzen aus unterschiedlichen Populationen in verschie-









Prävalenz  Anzahl positiv 
getesteter Katzen 
Literaturangabe 




che Tigerkatzen, Jaguarundis 
Kot RT-PCR 0 % 0 GUIMARAES et al. 
(2009) 
Portugal 28 Freilebend Wildkatzen und wildlebende 
Hauskatzen, gefangen oder tot 
aufgefunden 
Kot RT-PCR 21 % 6 DUARTE et al. (2012) 
Schweiz 22 Freilebend Europäische Wildkatzen in der 
Schweiz, Frankreich und 
Deutschland 
Kot RT-PCR 5 % 1 LEUTENEGGER et al. 
(1999) 
USA 27 In Gefangenschaft in Privat-
haltung oder Zoos lebend 
Geparden Kot RT-PCR 30 % 8 KENNEDY et al. (2001) 
USA 69 In Gefangenschaft in ver-
schiedenen Zoos lebend 
Geparden, Schneeleoparden, 
Afrikanische Leoparden, Ser-
vale, Bengaltiger, Sibirische 
Tiger, Berglöwen, Afrikani-
sche Löwen, Luchse, Ozelots, 
Jaguare, Rotluchse 
Kot RT-PCR 35 % 24 KENNEDY et al. (2002) 
USA 25 In Gefangenschaft in ver-
schiedenen Zoos lebend 
Geparden Kot RT-PCR 28 % 7 GAFFNEY et al. (2012) 
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2. Risikofaktoren für Infektionen mit felinen Coronaviren 
FCoV werden mit dem Kot ausgeschieden und können sowohl direkt als auch indi-
rekt übertragen werden (PEDERSEN et al., 2008; ADDIE et al., 2009; VOGEL et 
al., 2010). Als extrinsische Risikofaktoren für eine FCoV-Infektion kommen daher 
vor allem die Lebensumstände der Katzen, wie zum Beispiel (z. B.) die Bestands-
dichte oder die Haltungsform, in Frage (FOLEY et al., 1997b; HERREWEGH et 
al., 1997; CAVE et al., 2004; BELL et al., 2006b; HOLST et al., 2006). Genetische 
Faktoren, wie die Zugehörigkeit zu bestimmten Rassen oder Zuchtlinien, werden 
als intrinsische Risikofaktoren für die Infektion diskutiert (HORZINEK und 
OSTERHAUS, 1979; MUIRDEN, 2002; CAVE et al., 2004; BELL et al., 2006a; 
HOLST et al., 2006). Weiterhin beeinflussen das Alter und Stress-Situationen die 
Virusausscheidung und somit das Infektionsrisiko für Partnerkatzen (FOLEY et al., 
1997a; ROHNER-MÄCHLER, 1999; PEDERSEN et al., 2004; ADDIE et al., 
2009).  
2.1. Katzengruppengröße 
Die Anzahl der zusammen gehaltenen Katzen ist der bisher am besten untersuchte 
beeinflussende Faktor für eine Infektion mit FCoV. In zahlreichen Studien konnte 
festgestellt werden, dass die Prävalenz der FCoV-Infektion bei Katzen aus Grup-
penhaltung höher ist als bei Katzen aus Einzelhaltung (PEDERSEN, 1976; ADDIE 
und JARRETT, 1992b, 1992a; SPARKES et al., 1992; KISS et al., 2000; CAVE et 
al., 2004; HOLST et al., 2006; PEDERSEN, 2009; PRATELLI et al., 2009). Wenn 
mehrere Katzen sich einen Lebensraum und die darin vorhandenen Katzentoiletten 
oder Kotabsatzplätze teilen, resultiert daraus eine hohe Exposition gegenüber 
FCoV. Dieser Umstand führt zu einem hohen Infektionsdruck in größeren Katzen-
populationen (HORZINEK und OSTERHAUS, 1978; HARTMANN, 2005; 
ADDIE et al., 2009). Sogenannte Carrier, die persistierend infiziert sind und inter-
mittierend oder kontinuierlich FCoV ausscheiden, gelten als eine der wichtigsten 
Infektionsquellen in Mehrkatzenhaushalten (ADDIE und JARRETT, 2001; 
DRECHSLER et al., 2011). Die Haltung in kleinen Gruppen mit weniger als fünf 
Katzen reduziert die Wahrscheinlichkeit, dass ein Carrier darunter ist, der eine stän-
dige Infektionsquelle für die anderen Katzen darstellt (ADDIE et al., 2004b). So 
kann die Infektion in kleineren Gruppen manchmal vollständig eliminiert werden. 
Bei Gruppen von zehn oder mehr Katzen ist dies jedoch fast unmöglich, da die 
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Katzen sich gegenseitig ständig wieder neu infizieren (HARTMANN, 2005). In ei-
ner amerikanischen Studie wurden Rektaltupfer von Katzen vor und nach ihrer Auf-
nahme in ein Tierheim untersucht. Die Ausscheidungsprävalenz von FCoV lag vor 
der Aufnahme bei 33 %. Eine Woche nach der Aufnahme war die FCoV-Prävalenz 
bereits auf 60 % angestiegen und 56 % der Katzen, die zuvor negativ getestet wur-
den, schieden nach der ersten Woche bereits FCoV mit dem Kot aus. Die ausge-
schiedene Virusmenge veränderte sich ebenfalls stark innerhalb dieser ersten Wo-
che: bei allen Katzen, die bereits vor ihrer Aufnahme ins Tierheim FCoV ausge-
schieden hatten, stieg die Virusmenge pro Tupfer auf das 10 – 1.000.000-fache an 
(PEDERSEN et al., 2004). 
2.2. Freilauf 
Katzen, die ins Freie dürfen, haben die Möglichkeit, ihren Kot draußen zu vergra-
ben. Dies könnte das Infektionsrisiko verringern, da die betreffende Katze auf diese 
Weise den Kontakt mit dem Kot anderer Katzen vermeiden kann (LURIA et al., 
2004). Daher wird diskutiert, ob Katzen mit Freilauf und wildlebende Katzen ins-
gesamt ein niedrigeres Risiko für eine Infektion mit FCoV haben. Populationen 
streunender Katzen wurden in verschiedenen Ländern auf FCoV-Antikörper unter-
sucht und die Prävalenz der FCoV-Infektion war in diesen Populationen erwar-
tungsgemäß niedrig: in Italien 39 %, in Großbritannien 23 %, in Florida 18 % und 
in  Australien 0 % (MUIRDEN, 2002; LURIA et al., 2004; BELL et al., 2006b; 
SPADA et al., 2016). Wurden jedoch unterschiedliche Populationen direkt vergli-
chen, also die FCoV-Antikörperprävalenz von reinen Wohnungskatzen mit der von 
Freigängern oder wildlebenden Katzen in Relation gesetzt, war das Bild nicht so 
eindeutig. Eine britische Studie mit 2214 Katzen konnte kein erhöhtes FCoV-In-
fektionsrisiko bei Wohnungskatzen im Vergleich zu freilaufenden oder wilden Kat-
zen feststellen (CAVE et al., 2004). In Australien hatten die reinen Wohnungskat-
zen zwar tendenziell eine höhere FCoV-Antikörperprävalenz und einen durch-
schnittlich höheren FCoV-Antikörpertiter als Katzen mit Freilauf; dieser Unter-
schied war jedoch nicht signifikant (BELL et al., 2006b). Interessanterweise hatten 
wilde und halbwilde streunende Katzen aus einer britischen Studie ein fast dreifach 
erhöhtes Infektionsrisiko verglichen mit zahmen streunenden Katzen (MUIRDEN, 
2002). Diese Diskrepanz der Ergebnisse ist vermutlich auf Unterschiede in den un-
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tersuchten Populationen zurückzuführen. Wilde oder freilaufende Katzen in urba-
nen Regionen verfügen nicht über so große Reviere wie Katzen in dünn besiedelten 
Gebieten. Daher ist es durchaus möglich, dass sie bei ihren Streifzügen auf zahlrei-
che andere Katzen treffen, von denen einige auch aus Mehrkatzenhaushalten stam-
men können. Diese Katzen haben also ein höheres Risiko, auf FCoV-Ausscheider 
zu treffen und sich durch sie zu infizieren. Zudem ist es denkbar, dass mehrere frei-
laufende Katzen in einer größeren Stadt dieselben Plätze zum Kotabsatz aufsuchen 
(PEDERSEN et al., 2004). Sowohl freilaufende Katzen aus Privathaushalten als 
auch wildlebende Katzen suchen in der Regel ihre Plätze zum Kotabsatz nach dem 
gleichen Schema aus. Ein formbarer Untergrund, der umgegraben werden kann, 
und eine geschützte Position werden normalerweise bevorzugt (HEATH, 2019). 
2.3. Rasse 
In einigen Studien konnte ein Unterschied der FCoV-Prävalenz bei Rassekatzen im 
Vergleich zu Hauskatzen festgestellt werden. In einer australischen Studie wurden 
306 Katzen aus Privathaushalten mithilfe eines semi-quantitativen ELISA auf 
FCoV-Antikörper untersucht. Die Hauskatzen zeigten hier durchschnittlich niedri-
gere Antikörpertiter als die Rassekatzen. Auch im Vergleich verschiedener Rassen 
konnten signifikante Unterschiede festgestellt werden. Hauskatzen, Perserkatzen, 
Siamkatzen und Devon Rex hatten im Durchschnitt signifikant niedrigere Antikör-
pertiter als Burmakatzen, Britisch Kurzhaar, Ragdoll, Russisch Blau, Heilige Birma 
und Abessinier (BELL et al., 2006b). In einer retrospektiven Studie wurde ein Da-
tensatz aus FCoV-Antikörper-Testergebnissen und dazugehörigen Patientendaten 
untersucht, um Risikofaktoren für eine FCoV-Infektion zu ermitteln. Die FCoV-
Antikörpertiter von Haus-, Siam-, Perser- und Bengalkatzen waren hier signifikant 
niedriger als die von Cornish Rex, Britisch Kurzhaar- und Burmakatzen (BELL et 
al., 2006a). In einer schwedischen Studie mit 214 Katzen wurden bei 65 % der Ras-
sekatzen und nur bei 17 % der Hauskatzen FCoV-Antikörper festgestellt (HOLST 
et al., 2006). Eine ungarische Studie mit 113 Katzen fand eine Ausscheidungsprä-
valenz von 45 % bei Rassekatzen und nur 24 % bei Hauskatzen. Zusätzlich stellten 
die Autoren fest, dass 53 % der positiv getesteten Katzen Perserkatzen waren. Zwei 
Perserzuchten waren an der Studie beteiligt, eine wies eine Prävalenz von 100 % 
(4/4 getestete Katzen), die andere von 73 % (8/11 getestete Katzen) auf (KISS et 
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al., 2000). In Großbritannien wurden 2214 Katzen aus Tierheimen auf FCoV-Anti-
körper untersucht. Innerhalb einer Untergruppe von Katzen, die seit weniger als 
fünf Tagen dort untergebracht waren (n = 1173), wurde ein signifikanter Zusam-
menhang zwischen dem Vorhandensein von FCoV-Antikörpern und Reinrassigkeit 
nachgewiesen. Dieser Effekt war jedoch nicht mehr signifikant, wenn alle Katzen, 
unabhängig von ihrer Aufenthaltsdauer im Tierheim, einbezogen wurden (CAVE 
et al., 2004). In einer weltweiten Antikörperprävalenz-Studie mit 505 Katzen aus 
13 verschiedenen Ländern sowie in einer britischen Studie mit 517 wildlebenden 
Katzen konnte kein Unterschied in der Prävalenz von FCoV-Antikörpern zwischen 
Rasse- und Hauskatzen festgestellt werden (HORZINEK und OSTERHAUS, 1979; 
MUIRDEN, 2002).  
Es werden verschiedene mögliche Gründe für die höheren FCoV-Prävalenzen bei 
Rassekatzen diskutiert. Möglich ist zum einen eine genetisch bedingte höhere Emp-
fänglichkeit gegenüber FCoV-Infektionen (KISS et al., 2000; BELL et al., 2006a; 
BELL et al., 2006b). Rassespezifische Unterschiede in der Empfänglichkeit gegen-
über Infektionskrankheiten sind bei anderen Erregern, wie z. B. bei Cryptococcus 
spp. bereits bekannt (O'BRIEN et al., 2004; BELL et al., 2006a). Ein anderer mög-
licher Grund wären rassespezifische Unterschiede in der Immunantwort auf eine 
FCoV-Infektion. Eine weniger effektive Immunantwort auf die FCoV-Infektion 
würde dazu führen, dass Tiere betroffener Rassen die Infektion schlechter verhin-
dern und schlechter eliminieren können. Dadurch würde die Virusreplikation weni-
ger eingeschränkt und es käme zu einer längeren Infektionsdauer und einer höheren 
Viruslast (BELL et al., 2006a). Eine höhere Prävalenz von FIP bei bestimmten Ras-
sen wurde bereits beobachtet und ließe sich möglicherweise ebenfalls mit dieser 
Theorie erklären, da eine vermehrte Virusreplikation auch das Risiko einer Muta-
tion erhöht, die dann zu FIP führt (VENNEMA et al., 1998; ROHRBACH et al., 
2001; BENETKA et al., 2004; HARTMANN, 2005; BELL et al., 2006a; 
PESTEANU-SOMOGYI et al., 2006). Eine andere Erklärung wäre, dass die Ursa-
che nicht bei den Katzen selbst zu finden ist (intrinsisch), sondern in den Lebens-
umständen von Rassekatzen (extrinsisch). Da diese häufiger als reine Wohnungs-
katzen gehalten werden und ihre ersten Lebenswochen zum größten Teil in Katzen-
zuchten verbringen, sind sie von Anfang an einem viel höheren Infektionsdruck 
ausgesetzt (HOLST et al., 2006). Schließlich ist es außerdem möglich, dass eine 
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größere Empfänglichkeit gegenüber FCoV oder eine weniger effektive Immunant-
wort auf diese Infektion nicht generell bestimmte Rassen, sondern vor allem ein-
zelne Blutlinien betreffen. Dies könnte auch erklären, warum in einzelnen Studien 
kein Zusammenhang zwischen Rasse und FCoV-Nachweis festgestellt werden 
konnte, wenn die untersuchten Tiere einer immunkompetenteren Blutlinie der ent-
sprechenden Rasse entstammten. Dies wurde bereits in Zusammenhang mit einem 
rassebedingten größeren Risiko für die Entwicklung von FIP diskutiert 
(DRECHSLER et al., 2011). 
Auch bei Wildkatzen wurde eine genetisch bedingte erhöhte Empfänglichkeit für 
FIP bereits diskutiert. Nachdem 60 % einer in Gefangenschaft lebenden Geparden-
Population in Oregon, USA, innerhalb von zwei Jahren an FIP verendeten, wurde 
die Hypothese aufgestellt, dass Geparden aufgrund Jahrtausende andauernder In-
zucht besonders anfällig für Infektionskrankheiten seien (O'BRIEN et al., 1985; 
O'BRIEN et al., 1986; STEPHENSON et al., 2013). Einigen Studien zufolge wiesen 
sie eine äußerst geringe genetische Variabilität des Haupthistokompatibilitätskom-
plex (MHC) Klasse I und II auf, was eine reduzierte Immunkompetenz und die au-
ßergewöhnlich hohe FIP-Inzidenz erklären könnte (O'BRIEN et al., 1985; 
O'BRIEN et al., 1986). Eine neuere Studie konnte jedoch keine mangelnde Varia-
bilität in den MHC-Klasse-I-Allelen feststellen und führte die Ergebnisse der älte-
ren Studien auf eine zu geringe Stichprobengröße zurück (CASTRO-PRIETO et 
al., 2011). 
2.4. Alter 
Das Alter der Katzen spielt im Hinblick auf die Replikationsrate und fäkale Virus-
last von FCoV eine große Rolle. Sehr junge Katzen scheiden FCoV häufiger und in 
höheren Konzentrationen aus als ältere Katzen (FOLEY et al., 1997a, 1997b; 
ROHNER-MÄCHLER, 1999; PEDERSEN et al., 2004; PEDERSEN et al., 2008). 
In einer Studie mit 29 SPF-Katzen wurde bei Katzen im Alter von zwei bis vier 
Monaten im Vergleich zu erwachsenen Tieren eine signifikant höhere Virusaus-
scheidung nach experimenteller Infektion mit FCoV nachgewiesen (PEDERSEN et 
al., 2008). Eine weitere Studie untersuchte acht Katzenzuchten mit insgesamt 134 
Tieren; hier schieden Katzen unter sechs Monaten 100-mal so viel FCoV aus wie 
die erwachsenen Tiere (ROHNER-MÄCHLER, 1999). In einem amerikanischen 
Tierheim (Kalifornien) lag die Ausscheidungsprävalenz bei Katzen im Alter von 
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acht bis 56 Wochen bei 90 % und bei den älteren Katzen nur bei 39 % (PEDERSEN 
et al., 2004). In diesem Tierheim konnte auch nachgewiesen werden, dass Katzen 
im Alter von acht bis 16 Wochen verglichen mit den älteren Katzen das 10.000-
fache an Viruspartikeln ausschieden (PEDERSEN et al., 2004). 
In einem Bestand, in dem FCoV endemisch ist, infizieren sich die Welpen meist 
direkt bei ihrer FCoV-ausscheidenden Mutter. Die maternalen Antikörper ver-
schwinden etwa zwischen der sechsten und achten Lebenswoche (ADDIE und 
JARRETT, 1992b; HARTMANN, 2005; ADDIE et al., 2009). Zwischen der achten 
und elften Lebenswoche beginnen die infizierten Welpen dann normalerweise mit 
der FCoV-Ausscheidung (FOLEY et al., 1997a; PEDERSEN et al., 2004; 
PEDERSEN et al., 2008). In einer Abessinier-Zucht wurde bei einigen Welpen je-
doch bereits ab der fünften Lebenswoche eine FCoV-Ausscheidung nachgewiesen 
(HARPOLD et al., 1999), und in einer Studie mit zwölf verschiedenen Katzenzuch-
ten konnten schon in der zweiten bis vierten Lebenswoche die ersten Viren im Kot 
nachgewiesen werden (GUT, 1999). Daher muss davon ausgegangen werden, dass 
der Schutz durch maternale Antikörper entweder bei einem genügend hohen Infek-
tionsdruck überwunden werden kann oder generell nicht ausreicht (LUTZ et al.). 
Das Immunsystem von Katzen ist etwa ab der 16. Lebenswoche weitestgehend aus-
gereift. Aus diesem Grund sind Katzen in dem Zeitraum zwischen dem Verlust der 
maternalen Antikörper (etwa ab der sechsten Lebenswoche) und der 16. Lebenswo-
che am empfänglichsten für eine FCoV-Infektion. Ihr Immunsystem lässt in diesem 
Zeitraum eine besonders starke Virusreplikation zu, was zur Ausscheidung großer 
Virusmengen mit dem Kot führt (PEDERSEN et al., 2008; PEDERSEN, 2009). Da 
die Virusausscheidung in der ersten Phase der Infektion besonders hoch ist und 
Welpen generell besonders große Mengen an Virus ausscheiden, ist der Infektions-
druck in Katzenzuchten und anderen Katzenbeständen, in denen viele Katzenwel-
pen leben, besonders hoch (PEDERSEN et al., 2004; ADDIE et al., 2019). 
2.5. Stress-Situationen und Immunsuppression 
Stress führt zu einer erhöhten Glukokortikoid-Ausschüttung und hemmt vor allem 
die zelluläre Immunantwort. Dies erleichtert den Viren die Infektion und Prolifera-
tion (HAN et al., 2001; DHABHAR, 2009; DRECHSLER et al., 2011). Durch eine 
vermehrte Replikation des FCoV erhöht sich die Wahrscheinlichkeit einer Mutation 
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und der Entstehung von FIP (VENNEMA et al., 1998). Ein entsprechender Zusam-
menhang zwischen Immunsuppression und Entwicklung von FIP konnte bei Katzen 
gezeigt werden, die mit dem felinen Immunschwächevirus (FIV) infiziert waren. In 
einer Studie wurden 19 FIV-infizierte Katzen und 20 nicht mit FIV infizierte Kat-
zen experimentell mit FCoV infiziert. Beide Gruppen begannen am dritten Tag 
nach der Infektion mit der Virusausscheidung, die Gruppe der FIV-infizierten Kat-
zen schied jedoch über einen längeren Zeitraum größere Virusmengen aus als die 
nicht FIV-infizierten Katzen. Die Antikörperproduktion der FIV-infizierten Katzen 
begann verzögert und die Antikörpertiter blieben niedriger als die der nicht FIV-
infizierten Katzen. Zwei FIV-infizierte Katzen entwickelten innerhalb von acht bis 
zehn Wochen nach der Infektion FIP (POLAND A., 1996).  
Es wird angenommen, dass Stress, ausgelöst z. B. durch den Umzug in ein neues 
Zuhause, bei FCoV-infizierten Katzen die Entwicklung einer FIP auf ähnliche 
Weise begünstigen kann (ADDIE et al., 2009; DRECHSLER et al., 2011). Ein 
stressbedingtes, immunvermitteltes Wiederaufflammen latenter Infektionen ist un-
ter anderem auch beim felinen Herpesvirus bekannt (GASKELL et al., 2007). Wenn 
Stress durch Immunsuppression zu einer vermehrten FCoV-Replikation führt, so 
würde dies auch zu einer vermehrten Virusausscheidung mit dem Kot führen. Bei 
neun Katzen, die sich zuvor mit FCoV infiziert hatten, erhöhte ein einwöchiger 
Aufenthalt in einem amerikanischen Tierheim die Virusausscheidung um das 10 – 
1.000.000-fache (PEDERSEN et al., 2004). Allerdings ist nicht klar, ob die Erhö-
hung der Viruslast im Kot tatsächlich auf den Stress (durch die neue Umgebung mit 
vielen unbekannten Artgenossen) zurückzuführen ist, oder ob diese Umgebung eher 
zu einem erhöhten Infektionsdruck und damit Re-Infektionen geführt hat 
(PEDERSEN et al., 2004). 
Die Auswirkung von Stress auf die FCoV-Ausscheidung wurde in einer Studie mit 
29 SPF-Katzen und deren 22 Welpen, die im Verlauf der Studie geboren wurden, 
untersucht. Alle 29 Katzen wurden zu Beginn experimentell mit FCoV infiziert und 
zehn dieser Katzen wurde gleichzeitig Methylprednisolon verabreicht, um einen 
Stress-Zustand zu imitieren. Zusätzlich wurden sieben der Katzen während der Stu-
die trächtig und bekamen Welpen, was ebenfalls als eine Form von Stress bewertet 
wurde. Bei keiner der Katzen konnte jedoch eine Zunahme der FCoV-Ausschei-
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dung festgestellt werden. Weder die Gabe von Methylprednisolon noch Trächtig-
keit, Geburt oder Laktation hatten in dieser Population einen Einfluss auf die aus-
geschiedene Virusmenge (PEDERSEN et al., 2008). 
Die Studienlage zur Auswirkung von Stress auf die FCoV-Infektion ist derzeit nicht 
eindeutig. Generell sind die Auswirkungen von Stress und Stresshormonen auf das 
Immunsystem sehr komplex und unterscheiden sich je nach Verlauf, Dauer und Art 
des Stresses. Tatsächlich kann Stress sowohl verstärkende als auch unterdrückende 
Wirkung auf das Immunsystem haben (DHABHAR, 2009).  
3. Prophylaxe in Katzenzuchten 
Prophylaktische Maßnahmen gegen Infektionen mit FCoV sollen in Katzenbestän-
den dazu dienen, die Inzidenz von FIP zu senken. Da die Entstehung von FIP bei 
FCoV-infizierten Katzen schwer verhindert werden kann, kommt der Reduktion 
von FCoV-Infektionen eine entscheidende Bedeutung zu. Aufgrund der fäkal-ora-
len Übertragungsweise der Infektion sind vor allem Maßnahmen im Hinblick auf 
Bestandsdichte und Hygiene geeignet, um den Infektionsdruck zu senken (ADDIE 
et al., 2019). 
3.1. Katzengruppengröße 
FCoV breitet sich innerhalb einer Population sehr schnell aus, da es sowohl direkt 
von Katze zu Katze als auch indirekt über kontaminierte Oberflächen oder Gegen-
stände übertragen werden kann (ADDIE et al., 2009). Je größer die Population ist, 
desto höher ist die Wahrscheinlichkeit, dass sich ein oder mehrere persistierend in-
fizierte Tiere darunter befinden, die das Virus kontinuierlich oder intermittierend 
ausscheiden. So kann sich FCoV durch ständige Infektion und Re-Infektion lang-
fristig in einem Bestand halten und ist sehr schwer zu eliminieren (ADDIE et al., 
2000; ADDIE et al., 2003; HOLST et al., 2006; ADDIE et al., 2009). In großen 
Katzengruppen scheiden zu jedem Zeitpunkt etwa 40 – 60 % der Katzen Viren aus 
(ADDIE et al., 2004b; HARTMANN, 2005). Dies lässt sich auch anhand der Er-
gebnisse von Studien nachvollziehen, die die Prävalenz von FCoV in Mehrkatzen-
haushalten mit der in Einzelhaltung oder sehr kleinen Gruppen verglichen. In einer 
britischen Studie mit über 2000 Katzen aus verschiedenen Tierheimen hatten Kat-
zen, die aus Mehrkatzenhaushalten stammten, eine mehr als doppelt so hohe Wahr-
scheinlichkeit FCoV-positiv zu sein als Katzen aus Einzelhaltung (CAVE et al., 
 
II. Literaturübersicht     32 
2004). Ähnliche Ergebnisse fanden sich in einer australischen Studie, in der Katzen 
aus Einzelhaltung eine signifikant niedrigere Antikörperprävalenz und signifikant 
niedrigere Antikörpertiter aufwiesen als Katzen aus Mehrkatzenhaushalten (BELL 
et al., 2006b). In Schweden war die Antikörperprävalenz bei Katzen aus kleineren 
Gruppen (weniger als fünf Katzen) ebenfalls signifikant niedriger als bei Katzen 
aus größeren Gruppen (fünf und mehr Katzen) (HOLST et al., 2006). Die meisten 
Autoren empfehlen daher die Haltung von maximal fünf bis sechs Katzen, um die 
Wahrscheinlichkeit einer kontinuierlichen Re-Infektion durch persistierend infi-
zierte Katzen zu reduzieren (ADDIE et al., 2004b; DYE et al., 2008; PEDERSEN, 
2009). Durch die geringere Anzahl an Katzen wird sowohl das Risiko einer direkten 
Übertragung als auch das einer indirekten Übertragung durch Kontamination redu-
ziert, da das Hygiene-Management bei weniger Katzen ebenfalls einfacher ist 
(ADDIE et al., 2009).  
3.2. Gruppentrennung nach Infektionsstatus 
Die meisten Katzen können die FCoV-Infektion nach einiger Zeit eliminieren, 
wenn sie nicht ständig re-infiziert werden (PEDERSEN et al., 2008). Für größere 
Katzenbestände kommt daher eine Aufteilung des gesamten Bestandes in mehrere 
kleine, voneinander isolierte Gruppen in Betracht, denn damit kann das Risiko einer 
Re-Infektion gesenkt werden. Jedoch können sich auch in kleinen Katzengruppen 
persistierend infizierte Tiere befinden, die FCoV entweder kontinuierlich oder in-
termittierend ausscheiden, und so die Elimination des Erregers langfristig verhin-
dern. Die Aufteilung eines großen Katzenbestandes in kleinere Gruppen sollte da-
her anhand der jeweiligen individuellen Virusausscheidung einer Katze geschehen. 
Katzen mit hohen Viruskonzentrationen im Kot sollten getrennt von Katzen mit 
niedrigen Viruskonzentrationen gehalten werden (HARTMANN, 2005; DYE et al., 
2008; DRECHSLER et al., 2011). In aktuellen Richtlinien wird eine Aufteilung in 
drei Gruppen empfohlen: (1) Katzen mit persistierender und hoher Virusausschei-
dung, (2) Katzen mit geringer Virusausscheidung und (3) Katzen, die kein Virus 
ausscheiden (ADDIE et al., 2019). Einige Autoren empfehlen auch, persistierend 
infizierte und kontinuierlich ausscheidende Tiere aus dem Bestand zu entfernen und 
als Einzeltiere an andere Haushalte zu vermitteln (ADDIE et al., 2004b; 
HARTMANN, 2005). Da jüngere Tiere tendenziell höhere Viruskonzentrationen 
im Kot aufweisen (FOLEY et al., 1997a; PEDERSEN et al., 2004; PEDERSEN et 
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al., 2008), kann die Gruppenaufteilung auch im Hinblick auf das Alter der Katzen 
vorgenommen werden, z. B. könnten jüngere Katzen unter einem Jahr oder sogar 
unter drei Jahren von älteren Katzen getrennt gehalten werden (HARTMANN, 
2005; PEDERSEN, 2009). 
Um die Katzen entsprechend ihrer Virusausscheidung aufteilen zu können, muss 
zunächst die Virusmenge im Kot mithilfe einer quantitativen RT-PCR bestimmt 
werden. Für die sichere Identifizierung intermittierender und kontinuierlicher 
FCoV-Ausscheider werden je nach Autor wöchentliche Tests für mindestens zwei 
Monate (HARTMANN, 2005) oder monatliche Tests für mindestens neun (ADDIE 
und JARRETT, 2001) oder zwölf Monate (ADDIE et al., 2000) empfohlen. Um 
festzustellen, ob und wann einzelne Katzen FCoV gänzlich eliminieren und kein 
Virus mehr ausscheiden, sollten über einen Zeitraum von mindestens fünf Monate 
mehrfach Kotproben mittels RT-PCR untersucht werden, da eine Katze erst nach 
mindestens fünf negativen monatlichen Tests als nicht mehr infiziert betrachtet 
werden kann (ADDIE und JARRETT, 2001). Damit es durch die Aufteilung eines 
größeren Bestandes in mehrere kleine Gruppen auch tatsächlich zu einer Reduktion 
der Viruslast kommt,  muss die Übertragung von FCoV von einer Gruppe auf eine 
andere durch aufwändige Hygienemaßnahmen verhindert werden (PEDERSEN, 
2009).  
3.3. Frühes Absetzen der Welpen  
Da Katzenwelpen sich in einem infizierten Bestand aufgrund ihrer maternalen An-
tikörper in der Regel erst ab der sechsten Lebenswoche mit FCoV infizieren, kann 
eine frühzeitige Trennung von der Mutter und von anderen ausscheidenden Katzen 
eine FCoV-Infektion verhindern (ADDIE et al., 2004b; HARTMANN, 2005; 
PEDERSEN, 2009). Dieses frühzeitige Absetzen wird als „early weaning“ bezeich-
net. Hierzu müssen die Mutterkatzen bereits einige Wochen vor der Geburt von den 
anderen Katzen isoliert und einzeln gehalten werden. Bevor der Schutz durch die 
maternalen Antikörper nachlässt (und eine Infektion mit FCoV möglich wird), was 
etwa im Alter von sechs bis acht Wochen der Fall ist, werden die Mutterkatzen 
wieder in ihre ursprüngliche Gruppe integriert, während die Welpen ohne Mutter 
weiter aufgezogen werden (ADDIE et al., 2004b; HARTMANN, 2005; 
PEDERSEN, 2009). So soll eine Infektion durch die infizierte Mutterkatze und 
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durch andere infizierte Katzen im Bestand verhindert werden. Eine Schweizer Stu-
die wies allerdings schon bei Welpen im Alter von zwei Wochen eine FCoV-Infek-
tion nach. Diese Welpen stammten aus großen Katzenbeständen mit hoher Virus-
last, sodass davon ausgegangen werden muss, dass der Schutz durch maternale An-
tikörper entweder grundsätzlich nicht ausreicht, oder dass er überwunden werden 
kann, wenn der Infektionsdruck hoch genug ist (LUTZ et al.; ADDIE et al., 2004b; 
HARTMANN, 2005). Die Erfolgschancen der Early-Weaning-Methode sind dem-
entsprechend höher, wenn die Mutterkatze nur wenig oder gar keine Viren aus-
scheidet (ADDIE et al., 2004b; HARTMANN, 2005). 
Auch für dieses Infektionsschutzprotokoll sind besondere Räumlichkeiten und ext-
rem strenge Hygienemaßnahmen nötig. Neben dem finanziellen und zeitlichen Auf-
wand, der für diese Methode der Infektionsprophylaxe in Kauf genommen werden 
muss, sind auch die Auswirkungen der frühzeitigen Trennung von der Mutter auf 
die Katzenwelpen zu bedenken (ADDIE et al., 2004b). Zwischen der zweiten und 
achten Lebenswoche findet die Sozialisierung der Welpen statt und eine Trennung 
von der Mutter, bevor diese abgeschlossen ist, kann zu Verhaltensstörungen, wie z. 
B. vermehrter Aggressivität gegenüber Artgenossen, Ängstlichkeit, oder Stereoty-
pien führen (AHOLA et al., 2017). Die potentiellen psychosozialen Folgen für die 
Welpen sollten besonders kritisch überdacht werden, da die Effektivität der Me-
thode ohnehin fraglich ist.  
Im Alter von acht bis 16 Wochen werden die meisten Zuchtkatzen verkauft und in 
einen neuen Haushalt gebracht. Dort können sie sich fortan jederzeit mit FCoV in-
fizieren, sei es durch andere Katzen im Haushalt, beim Freigang, oder über konta-
minierte Gegenstände, wie z. B. die Kleidung oder die Schuhe der neuen Besitzer 
(ADDIE et al., 2004b). Die Tiere, die im Zuchtbestand verbleiben, werden in der 
Regel zur weiteren Zucht eingesetzt und auf Katzenausstellungen präsentiert. Auch 
hier kann ein Kontakt zu infizierten Katzen oder kontaminierten Gegenständen 
nicht ausgeschlossen werden (PEDERSEN, 2009). Die Idee hinter der Early-
Weaning-Methode ist, eine Infektion der Katzen mit FCoV so lange hinauszuzö-
gern, bis die Katzen ihre volle Immunkompetenz entwickelt haben (ADDIE et al., 
2004b; HARTMANN, 2005; PEDERSEN, 2009). Der Vorteil an diesem Aufschub 
ist, dass eine Katze, deren Immunsystem voll entwickelt ist, ein geringeres Risiko 
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hat, an FIP zu erkranken (PEDERSEN, 2009). Da die schützende Wirkung der ma-
ternalen Antikörper heute jedoch angezweifelt wird, ist die Effektivität der Methode 
insgesamt fraglich. Unter Einbezug der geringen Erfolgschancen, des hohen finan-
ziellen und zeitlichen Aufwands und der Sozialisierungs-Defizite kann die Early-
Weaning-Methode besonders für größere Bestände mit mehr als sechs Katzen nicht 
empfohlen werden (PEDERSEN, 2009).  
3.4. Hygienemaßnahmen 
Sowohl die Aufteilung eines großen Bestandes in kleinere Gruppen als auch die 
Trennung von Welpen können eine Infektion mit FCoV nur verhindern, wenn die 
Gruppen komplett isoliert voneinander gehalten werden und es keine Übertragungs-
möglichkeiten zwischen den verschiedenen Gruppen gibt. Dies ist sehr aufwändig, 
da das Virus auch auf indirektem Weg sehr leicht übertragbar ist. So sind zusätzlich 
zu intensiven Reinigungs- und Desinfektionsmethoden besondere räumliche Gege-
benheiten und streng getrennte Utensilien (Näpfe, Decken, Kotschaufeln etc.) nö-
tig, um eine epidemiologisch effektive Gruppentrennung gewährleisten zu können 
(PEDERSEN, 2009; DRECHSLER et al., 2011; ADDIE et al., 2019). Weiterhin 
enthalten das Katzenstreu und dessen Staub in einem FCoV-positiven Bestand 
große Mengen an Virus und können einfach und schnell über die Luft und über 
Gegenstände in alle Räume und auf andere Gegenstände übertragen werden. Abge-
sehen von getrennten Räumen und Utensilien werden daher von einigen Autoren 
auch eigene Pflegepersonen für die getrennten Gruppen und besondere Belüftungs-
anlagen empfohlen (PEDERSEN, 2009). Es darf keinerlei direkte oder indirekte 
Berührungspunkte zwischen den Gruppen geben, beim Betreten der Räume muss 
Schutzkleidung getragen werden und zwischen allen Räumen müssen sich Hygie-
neschleusen zum Umziehen und Desinfizieren befinden (PEDERSEN, 2009). Dies 
ist unter normalen Umständen kaum realisierbar. 
FCoV bleiben im Katzenkot für etwa zehn Tage stabil und infektiös (DYE et al., 
2008). Da die Übertragung fäkal-oral geschieht, sind der Kot und die Katzentoilet-
ten die wichtigsten Infektionsquellen (ADDIE et al., 2009). Daher wird empfohlen, 
eine ausreichende Anzahl an Katzentoiletten zur Verfügung zu stellen (eine mehr 
als Katzen vorhanden sind), diese in einiger Entfernung von Futternäpfen und Was-
serschalen zu positionieren (am besten in einem anderen Raum) und mindestens 
zweimal täglich zu reinigen. Die dazugehörigen Utensilien (z. B. Kotschaufeln) 
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sollten mindestens einmal täglich gründlich abgewaschen werden. Eine vollstän-
dige Entleerung und ein anschließendes Waschen der Toiletten mit Spülmittel soll-
ten einmal wöchentlich erfolgen (ADDIE et al., 2019). Außerhalb der Katze über-
leben FCoV in eingetrockneten Sekreten für etwa sieben Wochen und können so 
auch über unbelebte Gegenstände übertragen werden (DRECHSLER et al., 2011; 
ADDIE et al., 2019). Auch Futternäpfe, Wasserschalen und Spielzeug sollten daher 
täglich mit einem Spülmittel abgewaschen oder in der Geschirrspülmaschine bei 
über 60 °C gereinigt werden (ADDIE et al., 2015; ADDIE et al., 2019).  
Bei der Wahl der richtigen Methode zur Desinfektion von Räumen und Gegenstän-
den sollten Eigenschaften des Erregers, Eigenschaften des Materials, das desinfi-
ziert werden soll, und die Sicherheit der Katzen bedacht werden (ADDIE et al., 
2015). FCoV besitzen eine Hülle zum Schutz vor Umwelteinflüssen, die aus einer 
Doppellipidschicht und verschiedenen Proteinen besteht. Eines dieser Proteine ist 
das Spike-Protein, welches für die Rezeptorbindung und Fusion mit der Wirtszelle 
zuständig ist (JAIMES und WHITTAKER, 2018). Behüllte Viren, also auch FCoV, 
werden durch die meisten Oberflächen-Desinfektionsmittel (Ethanol, Isopropanol, 
Natrium-Hypochlorit, Wasserstoffperoxid, quartäre Ammoniumverbindungen) in-
aktiviert, da diese ihre lipophile Hülle zerstören und so eine Fusion mit der Wirts-
zelle unmöglich machen (MARIS, 1995; SATTAR, 2007). Bei der Anwendung von 
Desinfektionsmitteln ist zu beachten, dass die zu desinfizierende Oberfläche vorher 
gereinigt werden muss, um einen Wirksamkeitsverlust des Desinfektionsmittels zu 
vermeiden. Außerdem müssen die Angaben des Herstellers bezüglich Konzentra-
tion und Einwirkzeit beachtet werden (RUTALA und WEBER, 2016). Phenole 
werden für den Einsatz in Haushalten mit Katzen nicht empfohlen, da diese bei 
Katzen aufgrund deren eingeschränkter Fähigkeit zur Glucuronidierung hepatoto-
xisch wirken können (COURT, 2013; ADDIE et al., 2015).  
Der Einsatz von Hitze zur Desinfektion ist die effektivste und sicherste Methode, 
um ein breites Spektrum von Erregern unschädlich zu machen (ADDIE et al., 
2015). Temperaturen über 60 °C für mindestens 30 Minuten inaktivieren FCoV zu-
verlässig und effektiv (KAMPF et al., 2020). Wenn Decken, Kissen, Tücher und 
andere poröse Materialien, die nicht mit Reinigungs- oder Desinfektionsmitteln ab-
gewischt werden können, bei entsprechenden Temperaturen gewaschen oder mit 
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einem Dampfreiniger behandelt werden, reduziert sich die Viruslast in diesen Ma-
terialien deutlich. Die desinfizierende Wirkung kann durch die Zugabe von Natri-
umhypochlorit zum Waschmittel noch verstärkt werden (ADDIE et al., 2015). Ge-
genstände aus Plastik, Metall oder Glas können durch Reinigung im Geschirrspüler 
desinfiziert werden, da die meisten modernen Geschirrspülmaschinen Temperatu-
ren von 71 °C erreichen (ADDIE et al., 2015). 
3.5. Antivirale Medikamente 
Ein anderer Ansatz, um FCoV-Infektionen bei Katzen zu verhindern, ist die Be-
kämpfung der FCoV-Ausscheidung in Mehrkatzenhaushalten mit antiviralen Me-
dikamenten. Seit Identifizierung des FIP-verursachenden Virus vor über 50 Jahren 
(WOLFE und GRIESEMER, 1966) stand jedoch lange Zeit kein wirksames Mittel 
gegen FCoV zur Verfügung. Im Gegensatz zu Bakterien sind Viren auf die Wirts-
zellen angewiesen, um sich vermehren zu können. Antivirale Medikamente richten 
sich somit vor allem gegen Interaktionen zwischen Virus und Wirtszelle. Viele an-
tivirale Medikamente werden vor der Markteinführung wieder verworfen, da sie 
nicht nur auf das Virus, sondern auch auf die Wirtszellen toxisch wirken. Zusätzlich 
haben Viren generell eine hohe Mutationsrate, sodass sich innerhalb kurzer Zeit 
nach der Einführung eines neuen antiviralen Medikaments schon resistente Stämme 
bilden können. Daher ist die Entwicklung antiviraler Therapien im Vergleich mit 
antibakteriellen Therapien deutlich langsamer vorangeschritten (RYU, 2017).  
Seit einigen Jahren ist das rekombinante feline Interferon-ω erhältlich, welches in 
vitro die Replikation von FCoV hemmt (MOCHIZUKI et al., 1994). Es gibt zwar 
Studien zur Behandlung von Katzen mit FIP, aber nur wenige, die versuchten, eine 
FCoV-Infektion mit antiviraler Chemotherapie zu verhindern. Eine Studie, die die 
Wirkung von Interferon-ω auf die FCoV-Ausscheidung von Katzen mit gleichzei-
tiger Retrovirus-Infektion untersuchte, konnte eine Reduktion der FCoV-Ausschei-
dung bei neun von elf Katzen feststellen. Alle Katzen wurden drei Behandlungs-
zyklen von jeweils fünf Tagen unterzogen. Der Vergleich der FCoV-Ausscheidung 
vor der ersten Behandlung mit Interferon-ω mit der Ausscheidung nach dem dritten 
Behandlungszyklus ergab jedoch keinen signifikanten Unterschied (GIL et al., 
2013). 
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In den letzten Jahren wurden jedoch Fortschritte in der antiviralen Therapie ge-
macht. Der 3C-like-Protease-Hemmer GC376 erwies sich bei experimentell indu-
zierter FIP als wirksam (KIM et al., 2016). Das Nukleosid-Analogon GS-5734 
(Remdesivir) und sein Metabolit GS-441524 zeigten vielversprechende antivirale 
Wirkung in der humanmedizinischen Forschung, da sie die Replikation von unter-
schiedlichen RNA-Viren zuverlässig verhindern konnten und dabei nur eine nied-
rige Zytotoxizität aufwiesen. Ihre Wirkung basiert darauf, dass das Nukleosid-Ana-
logon das viruseigene Nukleosid bei der Replikation ersetzt und so die RNA-Syn-
these unterbricht (MURPHY et al., 2018). GS-441524 wurde in drei Studien erfolg-
reich in der Behandlung von FIP eingesetzt (MURPHY et al., 2018; PEDERSEN 
et al., 2019; DICKINSON et al., 2020). Bisher ist dieses Medikament nicht für den 
veterinärmedizinischen Gebrauch zugelassen. Es wird jedoch von vielen Besitzern 
kranker Katzen über den Internet-Schwarzmarkt erstanden und eigenverantwortlich 
appliziert. Dieser Umstand ist aus Sicht führender FIP-Experten besorgniserregend, 
da die Qualität und damit die Wirksamkeit der illegal verkauften Medikamente 
nicht gewährleistet sind. Außerdem werden nun viele Katzen eigenmächtig durch 
ihre Besitzer behandelt, ohne dass zuvor eine entsprechende Diagnostik durch einen 
Tierarzt stattgefunden hat, was zur irrtümlichen Behandlung von Katzen mit völlig 
anderen Erkrankungen als FIP führen kann (ADDIE, 2020; ADDIE et al., 2020; 
PEDERSEN, 2020a).  
Nun gibt es bereits Bestrebungen, dieses Medikament auch bei gesunden, mit FCoV 
infizierten Katzen einzusetzen, um die Virusausscheidung zu stoppen und so den 
Kreislauf aus Infektion und Re-Infektion zu durchbrechen (ADDIE et al., 2020). In 
einer aktuellen Studie wurden 29 Katzen, die alle aus Mehrkatzenhaushalten 
stammten und sich auf natürlichem Weg mit FCoV infiziert hatten, mit dem Nuk-
leosid-Analogon Mutian® X (Hersteller: Nantong Mutian Biotechnology Co. Ltd. 
China) behandelt. Die Besitzer der Katzen hatten sich die Tabletten selbständig 
über das Internet besorgt und verabreichten sie über einen Zeitraum von sieben Ta-
gen in zwei verschiedenen Dosierungen. Zehn Katzen wurden mit 2 Milligramm 
pro Kilogramm Körpergewicht (mg/kg) einmal täglich behandelt und bei acht da-
von (80 %) stoppte die FCoV-Ausscheidung. Die zwei übrigen Katzen schieden 
weiterhin FCoV aus und steckten auch eine der anderen Katzen erneut an. Diese 
drei Katzen wurden erneut mit einer höheren Dosierung von 4 mg/kg behandelt. 
Bei 19 weiteren Katzen wurde die höhere Dosierung von Anfang an angewendet 
 
II. Literaturübersicht     39 
und konnte die FCoV-Ausscheidung bei 18 Katzen (95 %) völlig stoppen. Nur eine 
Katze musste einem erneuten Behandlungszyklus unterzogen werden, bevor auch 
sie kein FCoV mehr ausschied. Insgesamt mussten also vier Katzen einer zweiten 
Behandlung unterzogen werden, bei 25 Katzen (86 %) reichte ein Behandlungszyk-
lus aus (ADDIE et al., 2020).  
Trotz der vielversprechenden Ergebnisse dieser Studie äußern andere Autoren 
große Bedenken. In den aktuellen Studien zur FIP-Behandlung mit Protease-Hem-
mer oder Nukleosid-Analogon wurden bereits bei zwei Katzen resistente FCoV-
Stämme vermutet (PEDERSEN et al., 2018; PEDERSEN et al., 2019). Eine über-
mäßige Anwendung dieser antiviralen Medikamente bei gesunden Katzen würde 
vermutlich zu einer positiven Selektion der resistenten FCoV-Stämme führen. 
Diese Resistenz würde schließlich auch die mutierten, FIP-auslösenden Stämme 
betreffen. Damit wäre die erste und bisher einzige Möglichkeit, an FIP erkrankte 
Katzen zu behandeln, wieder verloren. Selbst bei zuverlässiger Elimination der 
FCoV-Infektion durch Mutian® X kommt es wahrscheinlich nicht zu einer Immu-
nität der Katzen, sodass eine erneute Ansteckung und die darauffolgende Aus-
scheidung weiterhin möglich sind. Unter Berücksichtigung der langwierigen und 
schwierigen Entwicklung wirksamer antiviraler Therapien muss der Einsatz von 
Nukleosid-Analoga zur Behandlung von gesunden, mit FCoV infizierten Katzen 
äußerst kritisch überdacht werden. Dem vermutlich lediglich temporären Nutzen 
steht ein hohes Risiko der Resistenzentwicklung gegenüber (PEDERSEN, 2020b).
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IV. DISKUSSION 
Die vorliegende Studie untersuchte die Prävalenz der FCoV-Ausscheidung in 37 
deutschen Katzenzuchten. Es wurden ausschließlich Zuchtbetriebe mit fünf oder 
mehr Katzen untersucht; die durchschnittliche Anzahl an Katzen pro Züchterhaus-
halt lag bei 12. In dieser Population betrug die Prävalenz 76,5 %. Diese ermittelte 
Prävalenz entspricht den Erwartungen für Mehrkatzenhaushalte. Die effektive 
Übertragung des Virus von Katze zu Katze, die dauerhafte Virusausscheidung und 
die Möglichkeit der indirekten Übertragung des Virus ermöglichen eine ständige 
gegenseitige Re-Infektion von Katzen in Mehrkatzenhaushalten, sodass sich das 
Virus langfristig im Bestand halten kann (HERREWEGH et al., 1995; ADDIE und 
JARRETT, 2001; DYE et al., 2008; PEDERSEN et al., 2008; DRECHSLER et al., 
2011). Vergleichbare Ausscheidungsprävalenzen konnten vor allem in Studien 
nachgewiesen werden, in denen die untersuchten Katzen ebenfalls ihren Lebens-
raum mit vielen anderen Katzen teilten: In einer italienischen Katzenzucht mit über 
40 Katzen (eine genaue Anzahl wird nicht genannt) wurde sogar eine FCoV-Aus-
scheidungsprävalenz von 100 % nachgewiesen. Die Katzen lebten alle gemeinsam; 
allerdings wurden erkrankte Katzen von der Gruppe separiert (PALTRINIERI et 
al., 2007). Von über 2000 Katzen, die in den USA aus vier verschiedenen Tierhor-
tungen beschlagnahmt wurden, schieden 88 % FCoV-RNA mit dem Kot aus. In 
jeder der Tierhortungen fanden sich mehrere hundert Katzen, die in sehr beengten 
Verhältnissen zusammen lebten (POLAK et al., 2014). In zwei großen Katzenbe-
ständen mit jeweils über 20 Katzen in Malaysia konnte bei 84 % der Katzen eine 
Virusausscheidung nachgewiesen werden. Bei einem Katzenbestand handelte es 
sich um eine Perserkatzenzucht, bei dem anderen um ein Tierheim. Die genaue An-
zahl der Tiere und ob alle gemeinsam oder in Gruppen gehalten wurden, wurde 
jedoch nicht angegeben (SHARIF et al., 2009). Eine amerikanische Studie unter-
suchte mehrere sogenannte Langzeit-Tierheime, in denen Katzen für mehrere Mo-
nate oder Jahre, manche bis an ihr Lebensende, untergebracht waren. Diese Tier-
heime boten Auslauf an und hielten die Katzen in Gruppen; genaue Angaben zur 
Gruppengröße oder Anzahl der untersuchten Tierheime finden sich jedoch nicht in 
der Veröffentlichung. Bei 76 % der Katzen aus diesen Tierheimen konnte FCoV-
RNA im Kot nachgewiesen werden (ANDERSEN et al., 2018). Über die Situation 
in deutschen Katzenzuchten oder Tierheimen ist bisher nichts bekannt. Es existiert 
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lediglich eine ältere Studie, die eine Versuchstierhaltung in Hannover untersuchte 
und eine Ausscheidungsprävalenz von 74 % ermittelte. Dieser Betrieb züchtete die 
Katzen auch selbst und hielt sie in Gruppen von zwei bis 20 Tieren in getrennten 
Räumen (HERREWEGH et al., 1997). Während in den meisten der genannten Stu-
dien jeweils ein Betrieb oder nur wenige verschiedene Betriebe untersucht wurden, 
war es das Ziel der vorliegenden Studie, landesweit 37 Katzenzuchten zu untersu-
chen, um ein möglichst repräsentatives Bild der FCoV-Ausscheidung in deutschen 
Katzenzuchten zu erhalten. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass 
FCoV in deutschen Katzenzuchten endemisch und die Ausscheidungsprävalenz mit 
der von Mehrkatzenhaushalten in anderen Ländern vergleichbar ist.  
Da eine FCoV-Infektion keine oder nur milde unspezifische und meist selbstlimi-
tierende Symptome wie Durchfall verursacht, bleibt sie ohne entsprechende Nach-
weisverfahren oft unentdeckt (PEDERSEN et al., 1981; VOGEL et al., 2010; 
SABSHIN et al., 2012). Offensichtlich wird die Infektion eines Bestandes mit 
FCoV dann, wenn plötzlich Katzen an FIP erkranken und sterben. Bislang gab es 
keine wirksame Behandlungsmöglichkeit für an FIP erkrankte Katzen, sodass die 
Prognose stets infaust war. Seit kurzem wird jedoch ein neuer Therapieansatz in 
Form des Nukleosid-Analogons GS-441524 untersucht. Dieses zeigte in einigen 
Studien gute Erfolge in der  FIP-Therapie, ist aber derzeit noch nicht als Medika-
ment zugelassen (MURPHY et al., 2018; PEDERSEN et al., 2019). Die einzig 
verfügbare Methode, um FIP zu verhindern ist daher derzeit der Schutz vor einer 
FCoV-Infektion. Aus diesem Grund ist es besonders für Züchter und Tierheime 
von Interesse, den FCoV-Status ihrer Katzen zu kennen und entsprechende Maß-
nahmen ergreifen zu können. Aktuelle Richtlinien internationaler Experten emp-
fehlen, persistierend infizierte und somit kontinuierlich ausscheidende Katzen zu 
identifizieren und anschließend von nicht und wenig ausscheidenden Katzen zu 
trennen, um den Infektionsdruck innerhalb eines Bestandes zu senken (ADDIE et 
al., 2019). Zu diesem Zweck sollten mehrere aufeinander folgende Kotproben o-
der Rektaltupfer mittels RT-PCR auf FCoV-RNA untersucht werden. In der Lite-
ratur werden sehr unterschiedliche Empfehlungen bezüglich der Anzahl der Kot-
untersuchungen und der dazwischen liegenden Abstände gegeben (Tabelle 5). All-
gemein gültige Empfehlungen hinsichtlich des besten Beprobungsintervalls exis-
tieren bislang nicht.
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Tabelle 5. Empfehlungen zur Anzahl von Kotuntersuchungen und dazwischen liegenden Abständen, um mittels Reverse-Transkriptase-Poly-
merase-Kettenreaktion (RT-PCR) den Ausscheidungsstatus einer Katze zu ermitteln. 
Literaturquelle Anzahl der Kotproben und Abstand zwischen 
den Kotproben zur Identifikation einer nicht 
ausscheidenden Katze 
Anzahl der Kotproben und Abstand zwischen 
den Kotproben zur Identifikation einer aus-
scheidenden Katze 
Anzahl und Abstand zwischen den Kotproben 
zur Identifikation einer dauerhaft ausscheiden-
den Katze 
(Dauerausscheider = Katzen, die kontinuier-
lich und lebenslang FCoV mit dem Kot aus-
scheiden) 
ADDIE (2000) k. A. k. A. Mindestens 12 Kotproben im Abstand von je-
weils 1 Monat RT-PCR-positiv 
ADDIE und JARRETT (2001) 5 Kotproben im Abstand von jeweils 1 Monat 
RT-PCR-negativ 
k. A. Mehrere Kotproben über einen Zeitraum von 
9 Monaten RT-PCR-positiv 
(Keine Angaben zu den Abständen zwischen 
den Proben) 
ADDIE et al. (2009) k. A. k. A. Mehrere Kotproben RT-PCR-positiv 
(Keine Angaben zur Anzahl und zu den Ab-
ständen zwischen den Proben) 
ADDIE et al. (2019) 4 Kotproben im Abstand von jeweils 1 Woche 
RT-PCR-negativ 
 
k. A. Mehrere Kotproben im Abstand von 1 Monat 
RT-PCR-positiv 
(Keine Angaben zur Anzahl der Proben) 
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DYE et al. (2008) k. A. 4 Kotproben über einen Zeitraum von 3 Wo-
chen  
(Keine Angabe zum Abstand zwischen den 
Proben) 
k. A. 
FOLEY et al. (1997a) k. A. k. A. Mehrere Kotproben RT-PCR-positiv 
(Keine Angaben zur Anzahl und zu den Ab-
ständen zwischen den Proben) 
HARTMANN (2005) k. A. 4 - 5 tägliche Kotuntersuchungen 6 - 8 Kotproben im Abstand von 1 Woche 
RT-PCR-positiv 
FCoV = felines Coronavirus 
k. A. = keine Angabe 
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Aus diesem Grund wurden in der vorliegenden Studie unterschiedliche Intervalle 
der Probenentnahme miteinander verglichen. Die Katzen wurden jeweils nach dem 
maximalen Intervall zwischen ihren einzelnen Beprobungen in vier Gruppen ein-
geteilt. Gruppe 1 umfasste Katzen mit maximal einer Woche zwischen den einzel-
nen Beprobungen, Gruppe 2 umfasste Katzen mit maximal zwei Wochen zwischen 
den einzelnen Beprobungen, Gruppe 3 umfasste Katzen mit maximal drei Wochen 
zwischen den einzelnen Beprobungen und Gruppe 4 umfasste Katzen mit maximal 
vier Wochen zwischen den einzelnen Beprobungen. Die Prävalenz der FCoV-Aus-
scheidung wurde für jede Gruppe einzeln berechnet. Ein Vergleich der so ermittel-
ten Prävalenzen ergab jedoch keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen 
den Gruppen. Die Anzahl der Katzen in Gruppe 3 und Gruppe 4 war jedoch deutlich 
geringer (Gruppe 3: n = 28; Gruppe 4: n = 16) als die in Gruppe 1 und Gruppe 2 
(Gruppe1: n = 93; Gruppe 2: n = 42), sodass die Aussagekraft der statistischen Aus-
wertung hierdurch möglicherweise eingeschränkt ist. Es kann nicht ausgeschlossen 
werden, dass mit einer größeren Anzahl an Katzen signifikante Unterschiede zwi-
schen wöchentlich und monatlich beprobten Katzen hinsichtlich der Ausschei-
dungsprävalenz sichtbar würden. Aus den Ergebnissen dieser Studie kann jedoch 
keine Empfehlung abgegeben werden, ob Kotuntersuchungen zur Identifikation 
von FCoV-Dauerausscheidern und nicht ausscheidenden Katzen bevorzugt wö-
chentlich oder monatlich vorgenommen werden sollten.  
Um zu ermitteln, welche Anzahl an Kotuntersuchungen am besten geeignet wäre, 
um den FCoV-Ausscheidungsstatus einer Katze zu bestimmen, wurde die Aus-
scheidungsprävalenz mit unterschiedlich vielen Kotuntersuchungen (1 - 4) pro 
Katze berechnet. Es konnte bestätigt werden, dass wiederholte Kotuntersuchungen 
von mehreren aufeinander folgenden Kotproben einer jeden Katze eine zuverlässi-
gere Auskunft über den Ausscheidungsstatus der Katze geben als lediglich eine 
Kotuntersuchung. Die Ausscheidungsprävalenz, die mit nur einer Kotprobe pro 
Katze errechnet wurde (61,5 %), war signifikant niedriger als die Ausscheidungs-
prävalenz, die mit drei (73,7 %) oder vier (76,5 %) Kotproben pro Katze berechnet 
wurde. Da ein Großteil der mit FCoV infizierten Katzen nicht zu jedem Zeitpunkt 
FCoV-RNA ausscheidet, können intermittierend ausscheidende Katzen übersehen 
werden, wenn nur eine Kotuntersuchung durchgeführt wird (ADDIE und 
JARRETT, 2001; PEDERSEN et al., 2008). Daher wurden auch bisher bereits 
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mehrfache Kotuntersuchungen pro Katze für die Identifizierung von FCoV-Aus-
scheidern empfohlen (FOLEY et al., 1997a; HARTMANN, 2005; DYE et al., 2008; 
ADDIE et al., 2009; DRECHSLER et al., 2011). In der vorliegenden Studie wurde 
jedoch kein signifikanter Unterschied zwischen der Ausscheidungsprävalenz aus 
drei oder vier Kotproben pro Katze gefunden. Aus diesem Grund ist die Untersu-
chung von mindestens drei Kotproben, die im Abstand von einer Woche bis einem 
Monat gesammelt werden können, zur Identifizierung von FCoV-Ausscheidern in 
Katzenzuchten zu empfehlen. 
Zur Untersuchung von potentiellen Risikofaktoren für die FCoV-Ausscheidung 
wurden Informationen aus einem Fragebogen, der von den Züchtern für jede teil-
nehmende Katze ausgefüllt werden musste, herangezogen. Erfasst wurden die Le-
bensumstände der Katzen (z. B. Anzahl der im Haushalt lebenden Katzen, Fütte-
rung, Haltungsform) und die vom Züchter durchgeführten hygienischen Maßnah-
men (z. B. Anzahl der Katzentoiletten, Häufigkeit der Reinigung und Desinfektion 
der Katzentoiletten). Laut Literatur hat die Anzahl der zusammen gehaltenen Kat-
zen einen großen Einfluss auf die Prävalenz von FCoV-Infektionen und damit auch 
auf die Ausscheidung (PEDERSEN, 1976; ADDIE und JARRETT, 1992a, 1992b; 
SPARKES et al., 1992; KISS et al., 2000; CAVE et al., 2004; HOLST et al., 2006; 
PEDERSEN, 2009; PRATELLI et al., 2009). Die Wahrscheinlichkeit, dass alle 
Katzen eines Bestandes die Infektion überwinden und nach einer Weile kein FCoV 
mehr ausscheiden, ist in größeren Katzengruppen deutlich geringer als bei einzeln 
gehaltenen Katzen, da die Tiere sich ständig gegenseitig re-infizieren 
(HERREWEGH et al., 1995; FOLEY et al., 1997b; ADDIE et al., 2003).  In der 
vorliegenden Untersuchung wurde das Ausscheidungsrisiko von Katzen aus Haus-
halten mit fünf bis zehn Tieren mit demjenigen von Katzen aus Haushalten mit über 
zehn Tieren verglichen. Dabei konnte jedoch kein signifikanter Unterschied festge-
stellt werden. Eine mögliche Ursache hierfür ist, dass das Infektionsrisiko ab fünf 
Katzen schon so hoch ist, dass zusätzliche Katzen keine weitere Erhöhung dieses 
Risikos bewirken. Dies bestätigt die Beobachtungen in vorangegangenen Studien, 
in denen Katzen, die mit mehr als fünf (ADDIE et al., 2004b; HARTMANN, 2005) 
oder mehr als drei (ADDIE et al., 2009) anderen Katzen zusammen gehalten wer-
den, ein deutlich höheres Ausscheidungsrisiko als Katzen in kleineren Gruppen hat-
ten. Bislang wurde angenommen, dass innerhalb eines größeren Katzenbestandes 
zu jedem beliebigen Zeitpunkt 40 – 60 % der Katzen gerade FCoV mit dem Kot 
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ausscheiden (HARTMANN, 2005). In der vorliegenden Studie wurden ausschließ-
lich Haushalte mit fünf oder mehr Katzen untersucht und in jedem Haushalt fand 
sich mindestens eine Katze, die FCoV ausschied. Die Ausscheidungsprävalenz in-
nerhalb der einzelnen Zuchten reichte von 12,5 – 100 %. Hier muss jedoch erwähnt 
werden, dass in den meisten Fällen nicht alle Katzen einer Zucht untersucht werden 
konnten. Daher ist es möglich, dass die wirkliche Ausscheidungsprävalenz bei ein-
zelnen Zuchten höher ist.  
Der Kot FCoV-infizierter Katzen und die von diesen Katzen benutzen Katzentoi-
letten stellen die wichtigsten Infektionsquellen innerhalb eines Haushaltes dar 
(ADDIE et al., 2004b; ADDIE et al., 2019). Wenn eine gemeinsame Benutzung von 
Katzentoiletten durch mehrere Katzen vermieden werden kann, sinkt das Infekti-
onsrisiko deutlich. Die Empfehlung, den Katzen Auslauf zu ermöglichen, um das 
Infektionsrisiko in einem Haushalt zu senken, stützt sich auf die Theorie, dass Kat-
zen ihren Kot während des Freigangs absetzen und vergraben und somit wenig bis 
gar keinen Kontakt zum Kot anderer, möglicherweise infizierter Katzen haben 
(MUIRDEN, 2002; CAVE et al., 2004; LURIA et al., 2004; PEDERSEN et al., 
2004; HARTMANN, 2005). Dies setzt voraus, dass die Katzen tatsächlich separate 
Plätze für den Kotabsatz aufsuchen, die nicht regelmäßig von anderen Katzen zum 
selben Zweck besucht werden. Studien, die die FCoV-Ausscheidung von reinen 
Wohnungskatzen mit der von freilaufenden Katzen vergleichen, wurden bisher 
nicht veröffentlicht. Es wurden jedoch FCoV-Antikörpertiter von Katzen aus ver-
schiedenen Haltungsbedingungen verglichen, was zumindest Hinweise auf den 
Einfluss der Haltungsform auf das Risiko einer FCoV-Infektion geben kann. Diese 
Studien kamen indes zu keinen übereinstimmenden Ergebnissen. Eine Studie 
konnte kein unterschiedliches Infektionsrisiko von Wohnungskatzen und freileben-
den Katzen feststellen (CAVE et al., 2004). Eine weitere Studie fand ein tendenziell 
höheres Risiko für eine FCoV-Infektion bei Wohnungskatzen; der Unterschied war 
jedoch statistisch nicht signifikant (BELL et al., 2006b). Und schließlich fand eine 
Studie sogar bei freilebenden Katzen ein höheres Infektionsrisiko als bei Woh-
nungskatzen (MUIRDEN, 2002). Auch in der vorliegenden Studie wurde die Hal-
tungsform der Katzen berücksichtigt und ihr Einfluss auf die FCoV-Ausscheidung 
untersucht. Keiner der teilnehmenden Züchter gewährte seinen Katzen Freilauf. 
Über die Hälfte der Züchter (21/37; 56,8 %) stellte jedoch Freiluft-Gehege im ei-
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genen Garten für ihre Tiere zur Verfügung, und 48,6 % (87/179) aller teilnehmen-
den Katzen hatten Zugang zu einem Freiluft-Gehege. Der Zugang zu einem solchen 
Auslauf hatte jedoch keinen Einfluss auf das Risiko der FCoV-Ausscheidung. Kat-
zen aus Haushalten mit Freiluft-Gehege nutzten trotzdem Katzentoiletten und ka-
men so regelmäßig in Kontakt mit dem Kot anderer Katzen. Selbst wenn einige der 
Katzen ihren Kot im Gehege und nicht auf der Katzentoilette absetzten, war die 
Wahrscheinlichkeit groß, dass sie dabei Plätze nutzten, die auch von anderen Kat-
zen für den Kotabsatz aufgesucht wurden. Dies liegt zum einen an dem begrenzten 
Platz innerhalb eines solchen Auslaufs, und zum anderen an der Tatsache, dass die 
meisten Katzen sehr ähnliche Ansprüche an einen geeigneten Kotabsatzplatz haben 
(HEATH, 2019). Um eine signifikante Verringerung des Infektions- und Ausschei-
dungsrisikos zu bewirken, sind Freiluft-Gehege demnach nicht ausreichend.  
In der univariaten Analyse potentieller Risikofaktoren für die Ausscheidung von 
FCoV schien zunächst die Rasse der Katzen eine Rolle zu spielen. So konnte bei-
spielsweise bei jeder Perserkatze, die im Rahmen dieser Studie untersucht wurde, 
in mindestens drei von vier untersuchten Kotproben FCoV-RNA nachgewiesen 
werden. Eine Überrepräsentation von Perserkatzen fand sich auch in einer ungari-
schen Studie, die die Prävalenz von asymptomatischen FCoV-Ausscheidern in ur-
banen Gegenden untersuchte (KISS et al., 2000), sowie in einer britischen Studie, 
in der die Antikörperprävalenz und Risikofaktoren für eine FCoV-Infektion ermit-
telt wurden (CAVE et al., 2004). Zwei andere Studien wiesen allerdings signifikant 
niedrigere FCoV-Antikörpertiter bei Perserkatzen als bei Katzen anderer Rassen 
nach (BELL et al., 2006a; BELL et al., 2006b). Mit dem Einsatz eines generalisier-
ten linearen gemischten Modells (GLMM) zur multivariaten Analyse der Risiko-
faktoren wurde ersichtlich, dass die Rasse der Katzen in der untersuchten Popula-
tion in der vorliegenden Studie keinen signifikanten Einfluss auf die FCoV-Aus-
scheidung hatte. Das angewendete Modell gehört zu den Regressionsmodellen und 
wurde gewählt, um zufällige Einflüsse einzelner Züchter, die nicht mithilfe des Fra-
gebogens ermittelt werden konnten, zu berücksichtigen. So konnte gezeigt werden, 
dass der Einfluss auf die FCoV-Ausscheidung, der in der univariaten Analyse der 
Rasse zugeschrieben wurde, in Wahrheit von den Züchtern ausging. Dies lässt sich 
z. B. dadurch erklären, dass die meisten der an dieser Studie teilnehmenden Züchter 
(33/37; 89,2 %) nur eine Rasse züchten, sodass die Unterscheidung zwischen den 
Züchtern und der Rasse als Einflussfaktoren nicht möglich ist. Zudem nahmen an 
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dieser Studie nur zwei Perserkatzenzüchter teil, sodass alle 13 Perserkatzen aus le-
diglich zwei verschiedenen Haushalten stammten. Doch auch für die anderen in der 
Studie vertretenen Rassen konnte kein erhöhtes oder reduziertes Risiko für eine 
FCoV-Ausscheidung nachgewiesen werden, wenn das GLMM angewendet wurde. 
Die Diskrepanz zwischen den Ergebnissen der vorliegenden Studie und denen an-
derer Studien, in denen ein Zusammenhang zwischen der Rasse und dem Risiko 
einer FCoV-Ausscheidung oder -Infektion festgestellt werden konnte (KISS et al., 
2000; CAVE et al., 2004; BELL et al., 2006a; BELL et al., 2006b; HOLST et al., 
2006), lässt sich dadurch erklären, dass der Einfluss der Katzenhalter in den anderen 
Studien nicht untersucht wurde, oder dadurch, dass in der vorliegenden Studie mög-
licherweise ein besonders starker Einfluss der Züchter vorlag. In der Arbeit von 
Kiss et al. (2000) wurde bei Perserkatzen eine Prävalenz der FCoV-Ausscheidung 
von 52,9 % festgestellt, während die Gesamtprävalenz bei allen untersuchten Kat-
zen (Hauskatzen, Siamkatzen und Perserkatzen) nur bei 31,8 % lag. Insgesamt nah-
men 34 Perserkatzen an der Studie teil, von denen 15 (44,1 %) aus Katzenzuchten 
stammten. Betrachtet man die 15 Zuchtkatzen getrennt von den anderen, so lag de-
ren Ausscheidungsprävalenz sogar bei 80,0 % (12/15). Bei den restlichen Perser-
katzen aus Privathaltungen (19/34; 55,9 %) lag die Prävalenz jedoch nur bei 31,6 % 
(6/19) und unterschied sich damit nicht wesentlich von der Gesamtprävalenz aller 
untersuchten Katzen. Nur 22,1 % (25/113) der Gesamtpopulation stammten aus 
Mehrkatzenhaushalten. Daher liegt die Vermutung nahe, dass die Ausscheidungs-
prävalenz der Perserkatzen verglichen mit der Ausscheidungsprävalenz der Ge-
samtpopulation deswegen besonders hoch war, weil fast die Hälfte der Perserkatzen 
aus Mehrkatzenhaushalten stammte und nicht aufgrund ihrer Rasse. Dennoch konn-
ten Kiss et al. (2000) insgesamt bei den Rassekatzen eine signifikant höhere Aus-
scheidungsprävalenz (45,2 %) als bei den Hauskatzen (23,9 %) nachweisen. Es fin-
den sich keine genauen Angaben zu den Haltungsbedingungen der anderen Rasse-
katzen, sodass hier eine nähere Betrachtung des Einflusses der Haltungsform nicht 
möglich ist. Die anderen Studien, die einen Zusammenhang zwischen Reinrassig-
keit oder zwischen einzelnen Rassen und einer FCoV-Infektion feststellen konnten, 
untersuchten alle die FCoV-Antikörpertiter der Katzen, nicht die FCoV-Ausschei-
dung (CAVE et al., 2004; BELL et al., 2006a; BELL et al., 2006b; HOLST et al., 
2006). Ein direkter Vergleich mit der vorliegenden Studie ist daher nicht möglich.  
In mehreren Studien wurde nachgewiesen, dass jüngere Katzen häufiger und mehr 
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FCoV mit dem Kot ausscheiden als ältere Katzen (FOLEY et al., 1997a; ROHNER-
MÄCHLER, 1999; PEDERSEN et al., 2004; PEDERSEN et al., 2008). Die höhere 
Wahrscheinlichkeit bei Katzen im Alter von wenigen Monaten, FCoV auszuschei-
den, ist zum Teil darauf zurückzuführen, dass sich Katzen in Mehrkatzenhaushalten 
in diesem Lebensabschnitt häufig zum ersten Mal mit FCoV infizieren und die Erst-
infektion mit einer höheren Replikationsrate einhergeht. Zum anderen ist das Im-
munsystem der Welpen in diesem Alter noch nicht ausgereift. Dies macht eine er-
folgreiche Infektion und Virusreplikation im Darm junger Katzen wahrscheinlicher 
und führt dann auch zu einer höheren Viruspartikelanzahl im Kot (ADDIE und 
JARRETT, 1992b; GUNN-MOORE et al., 1998; PEDERSEN et al., 2008; 
PEDERSEN, 2009). In einer amerikanischen Studie, die Katzen aller Altersklassen 
untersuchte, wurde die höchste Ausscheidungsprävalenz (90 %) bei Katzen im Al-
ter von acht bis 56 Wochen nachgewiesen. Bei Katzen im Alter von acht bis 16 
Wochen konnte auch eine im Vergleich mit älteren Katzen signifikant höhere An-
zahl an Viruspartikeln im Kot festgestellt werden (PEDERSEN et al., 2004). In ei-
ner Studie aus der Schweiz waren die Katzen, die am häufigsten FCoV ausschieden, 
jünger als sechs Monate (ROHNER-MÄCHLER, 1999). Auch in der vorliegenden 
Studie hatten Katzen im Alter von unter einem Jahr hatten ein signifikant höheres 
Risiko, FCoV auszuscheiden als Katzen im Alter von einem Jahr bis fünf Jahren, 
und ein tendenziell (aber nicht signifikant) höheres Ausscheidungsrisiko als Katzen 
im Alter von über fünf Jahren. Ein detaillierter Vergleich mit den zwei oben ge-
nannten Studien ist schwierig, da jeweils unterschiedliche Altersklassen gebildet 
und miteinander verglichen wurden. Ein statistischer Vergleich von Katzen im Al-
ter von unter sechs Monaten mit älteren Katzen fand in der vorliegenden Untersu-
chung nicht statt, da lediglich 22 der teilnehmenden Katzen zum Zeitpunkt der Pro-
bennahme sechs Monate alt oder jünger waren. Siebzehn (77,3 %) dieser Katzen 
schieden in mindestens  einer von vier Kotproben FCoV aus. Von den 52 Katzen 
im Alter von unter einem Jahr schieden 44 (84,6 %) in mindestens einer von vier 
Kotproben FCoV aus. 
Verschiedene Hygienemaßnahmen (wie z. B. mehrfach tägliche Reinigung der Kat-
zentoiletten von Kot und Urin sowie wöchentliches Auswaschen und Desinfizieren 
der Katzentoiletten) werden empfohlen, um den Infektionsdruck in Mehrkatzen-
haushalten zu senken (ADDIE et al., 2009; PEDERSEN, 2009; DRECHSLER et 
al., 2011; ADDIE et al., 2019). Studien, die die Wirksamkeit dieser Maßnahmen im 
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Hinblick auf das FCoV-Infektionsrisiko und die FCoV-Ausscheidung untersuchten, 
existieren bislang jedoch nicht. In der vorliegenden Arbeit wurden die Hygiene-
maßnahmen der Züchter mithilfe eines ausführlichen Fragebogens ermittelt. Es 
wurde erfasst, wie viele Katzentoiletten für die jeweilige Anzahl an Katzen zur Ver-
fügung standen, wie häufig diese von Kot und Urin gereinigt wurden, wie oft sie 
komplett ausgeleert, gewaschen und desinfiziert wurden und ob noch zusätzliche 
Hygienemaßnahmen, wie z. B. Dampfreinigung oder Desinfektion, im Lebensbe-
reich der Katzen angewendet wurden. Aktuelle Richtlinien empfehlen, immer eine 
Toilette mehr zur Verfügung zu stellen als Katzen im Haushalt leben (ADDIE et 
al., 2019). In der untersuchten Population traf dies nur auf 20,7 % der Katzen 
(37/179) zu. Der Großteil der Katzen teilte sich die Katzentoiletten mit mehreren 
anderen Katzen. Den Richtlinien zufolge sollten die Katzentoiletten mindestens 
zweimal täglich von Kot und Urin gesäubert werden, (ADDIE et al., 2019) und 25 
der 37 Züchter (67,6 %) gaben an, dies zwei- oder mehrmals täglich zu tun. Ein 
komplettes Entleeren und Auswaschen der Toiletten soll mindestens einmal pro 
Woche erfolgen (ADDIE et al., 2019). Etwa die Hälfte aller Züchter (19/37; 51,4 
%) gab an, die Katzentoiletten einmal wöchentlich oder häufiger auszuwaschen; 
drei Viertel der Züchter (28/37, 75,7 %) wuschen die Katzentoiletten zumindest 
häufiger als einmal im Monat aus und nur neun Züchter (24,3 %) taten dies einmal 
pro Monat oder seltener. Zusätzliche Hygienemaßnahmen wurden von 18 Züchtern 
(48,7 %) ergriffen; hier wurden hauptsächlich Dampf- und Ozonreinigung von De-
cken, Kissen, Fußböden und Teppichen genannt. Keine der erfassten Hygienemaß-
nahmen hatte in der untersuchten Katzenpopulation einen Einfluss auf das Aus-
scheidungsrisiko der Katzen. Dies ist überraschend, da gerade der Katzenkot und 
die Katzentoiletten als wichtigste Infektionsquellen betrachtet werden (ADDIE et 
al., 2004b; ADDIE et al., 2019). Eine denkbare Ursache ist, dass das Infektionsri-
siko in Katzenzuchten mit mehr als fünf Katzen, in denen regelmäßig FCoV-aus-
scheidende Katzenwelpen vorhanden sind, generell schon so stark erhöht ist, dass 
die genannten Hygienemaßnahmen schlicht keinen Einfluss mehr haben. Des Wei-
teren wurden die Züchter nicht nach der genauen Vorgehensweise beim Reinigen 
und Desinfizieren gefragt (z. B. Reinigungsmittel, Wassertemperatur, Art und Ein-
wirkzeit des Desinfektionsmittels). Es ist daher möglich, dass nicht alle Hersteller-
angaben beachtet wurden (z. B. dass eine Verdünnung des Desinfektionsmittels mit 
Wasser stattgefunden hat, weil die Katzentoiletten nach dem Waschen nicht abge-
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trocknet wurden), oder dass die Wassertemperatur nicht ausreichend für eine Inak-
tivierung des Virus war. Für eine genauere Untersuchung der Effektivität einzelner 
Hygienemaßnahmen müssten standardisierte Umstände geschaffen werden, was 
vermutlich nur im Rahmen von experimentellen Studien möglich ist. Wenn man 
die teilnehmenden Züchter jedoch als repräsentativen Durchschnitt deutscher Kat-
zenzüchter betrachtet, so kann man schlussfolgern, dass normale Haushalts-Hygie-
nemaßnahmen ab einer Bestandsgröße von fünf Katzen nicht ausreichen, um die 
Ausbreitung von FCoV im Bestand zu verhindern, oder die Elimination einer 
FCoV-Infektion zu ermöglichen.  
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V. ZUSAMMENFASSUNG 
Die Ziele dieser prospektiven Studie waren die Ermittlung der Ausscheidungsprä-
valenz von felinen Coronaviren (FCoV) in deutschen Katzenzuchten und die Un-
tersuchung potentieller Risikofaktoren für die Ausscheidung von FCoV. Von ins-
gesamt 179 Katzen aus 37 verschiedenen Katzenzuchten wurden jeweils vier auf-
einander folgende Kotproben mittels quantitativer Reverse-Transkriptase-Poly-
merase-Kettenreaktion auf FCoV-Ribonukleinsäure (RNA) untersucht. Die Aus-
scheidungsprävalenz wurde mit unterschiedlich vielen Kotproben pro Katze (je-
weils ein bis vier) und mit unterschiedlich langen zeitlichen Abständen zwischen 
den einzelnen Kotproben  (fünf bis 28 Tage) berechnet. Die für die Ermittlung po-
tentieller Risikofaktoren notwendigen Informationen über Haltung und Gesund-
heitszustand der Katzen wurden mithilfe eines Fragebogens ermittelt. Die statisti-
sche Analyse der Risikofaktoren wurde mittels eines generalisierten linearen ge-
mischten Modells durchgeführt. Der Großteil der Katzen (137/179; 76,5 %; 95 % 
Konfidenzintervall (CI) 69,8 – 82,2) schied in mindestens einer von vier Kotproben 
FCoV aus. In allen 37 Katzenzuchten fanden sich FCoV-ausscheidende Katzen. Die 
Ausscheidungsprävalenz unter Einbeziehung aller vier Kotproben einer jeden 
Katze (76,5 %; 95 % CI 69,8 – 82,2) sowie die unter Einbeziehung der drei fri-
schesten Kotproben einer jeden Katze (73,7 %; 95 % CI 66,8 – 79,7) waren signi-
fikant höher als die Ausscheidungsprävalenz unter Einbeziehung von nur einer ein-
zigen Kotprobe pro Katze (61,5 %; 95 % CI 54,2 – 68,3) (p = 0,0029, beziehungs-
weise 0,0175). Nur das Alter der Katzen hatte einen signifikanten Einfluss auf die 
FCoV-Ausscheidung; Katzen unter einem Jahr schieden signifikant häufiger FCoV 
aus als ältere Katzen. Um dauerhaft ausscheidende Katzen innerhalb eines Mehr-
katzenhaushaltes zu identifizieren, sollten mindestens drei Kotproben im Abstand 
von einer bis vier Wochen untersucht werden. 
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VI. SUMMARY 
The aim of this prospective study was to determine prevalence and potential risk 
factors of feline coronavirus (FCoV) shedding. Four consecutive faecal samples of 
179 cats from 37 catteries were analysed for FCoV ribonucleic acid (RNA) by real-
time reverse transcriptase polymerase chain reaction. Prevalence of shedding was 
calculated using different numbers of faecal samples per cat (one to four) and dif-
ferent sampling intervals (five to 28 days). Information on potential risk factors for 
FCoV shedding was obtained by a questionnaire. Risk factor analysis was per-
formed using a generalised linear mixed model. Most cats (137/179; 76.5 %; 95 % 
confidence interval (CI) 69.8 – 82.2) shed FCoV at least once. None of the tested 
37 catteries was free of FCoV. Prevalence calculated including all four (76.5%; 
95% CI 69.8 – 82.2) or the last three (73.7 %; 95 % CI 66.8 – 79.7) samples per cat 
was significantly higher than the prevalence calculated with only the last sample 
(61.5 %; 95 % CI 54.2 – 68.3) (p = 0.0029 and 0.0175, respectively). Young age 
was significantly associated with FCoV shedding while the other factors were not. 
For identification of FCoV shedders in multi-cat households, at least three faecal 
samples per cat should be analysed. Young age is the most important risk factor for 
FCoV shedding. 
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